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Abkürzungsverzeichnis 
 
AF   atrial fibrillation 
AV   atrioventriculär 
CRT   cardiac resynchronization therapy 
EKG   Elektrokardiogramm 
g   Gramm 
INR   International-Normalized-Ratio 
KHK   Koronare Herzkrankheit 
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NYHA  New York Heart Association 
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SM   Schrittmacher 
SVES   supraventrikuläre Extrasystole 
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I EINLEITUNG 
 
I.1 Epidemiologie  
Beim Vorhofflimmern handelt es sich um die häufigste andauernde Rhythmusstörung des 
Herzens. Insgesamt ist es jedoch schwierig, die genaue Prävalenz oder Inzidenz des Vorhof-
flimmerns anzugeben, da es sich häufig um kurze oder sogar asymptomatische Episoden handelt. 
Ca. 4,5 Millionen Menschen leiden in der Europäischen Union an paroxysmalem oder 
persistierendem Vorhofflimmern (Go et al., 2001). In der Framingham-Studienpopulation wird 
die Inzidenz in Abhängigkeit von Alter und Geschlecht folgendermaßen angegeben: In der 
Altersgruppe von 55 – 64 Jahre: Frauen 3,8 und Männer 6,2 Fälle pro 1000 Personen; in den 
nachfolgenden Altersgruppen zeigen sich steigende Inzidenzen; in der ältesten Subgruppe (85 – 
94 Jahre) sind es bei den Frauen 62,8 und bei den Männern 75,9 Fälle pro 1000 Personen 
(Benjamin et al., 1994). 
In der PAFAC-Studie wurden transtelefonisch übermittelte Elektrokardiogramme hinsichtlich der 
Häufigkeit des Vorhofflimmerns ausgewertet. Die Inzidenz betrug hier 3,3 %, wobei in  
75,4 % der übertragenden Episoden keine begleitenden Symptome vorlagen (Fetsch et al., 1999). 
Es gibt zahlreiche Grunderkrankungen, die das Risiko für das Auftreten von Vorhofflimmern 
erhöhen. Auch hier liefert die Framingham-Studienpopulation ausführliche Daten. So sind neben 
Alter und Geschlecht auch der Diabetes mellitus, die linksventrikuläre Hypertrophie, der 
arterielle Hypertonus, die kongestive Herzinsuffizienz, die koronare Herzkrankheit und 
Klappenerkrankungen Risikofaktoren für Vorhofflimmern (Benjamin et al., 1994). Von großer 
Bedeutung ist auch die Größe des linken Vorhofs einzuschätzen. In einer retrospektiven Studie 
konnte der direkte Zusammenhang zwischen steigender Vorhofgröße und häufigerem Auftreten 




Beim Vorhofflimmern handelt es sich um eine Mikro-Reentry-Erregungsstörung, in der eine 
ungeordnete Erregungsfront so langsam in den Vorhöfen kreist, dass sie immer wieder auf 
erregbares Gewebe trifft. 
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Durch Vorhofflimmerfrequenzen von 350 – 600/Minute kommt es nicht zu einer hämo-
dynamisch wirksamen Vorhofkontraktion. 
Über den als Filter wirkenden AV-Knoten wird nur ein kleiner Teil der Vorhoferregung auf die 
Ventrikel in unregelmäßigen Abständen übergeleitet. Hierdurch entstehen aufgrund unterschied-
licher diastolischer Füllungsdauern wechselnde Schlagvolumina mit Schwankungen des Blut-
drucks und Auftreten eines Pulsdefizits. Mit zunehmender Tachykardie sinkt das Herzzeit-
volumen. 
Im EKG sieht man typischerweise den Verlust von P-Wellen, Flimmerwellen zwischen den QRS-
Komplexen und unterschiedliche RR-Abstände (Abbildungen 1 und 2). 
 
P-Welle                   P-Welle                 P-Welle                  P-Welle                P-Welle 
                                                                                                                   
 
Abbildung 1: Beispiel-EKG Sinusrhythmus 
 
In den markierten Abschnitten typische Flimmerwellen 
                            I-----------I                 I---------------------I                  I----------------I                  I--------I              
 
Abbildung 2: Beispiel-EKG Vorhofflimmern 
 
Man unterscheidet akutes von chronischem Vorhofflimmern. Das chronische Vorhofflimmern 
wird in weitere drei Gruppen eingeteilt: paroxysmal, persistent und permanent (Gallagher und 
Camm, 1997). 
Paroxysmales Vorhofflimmern meint, dass die Rhythmusstörung spontan sistiert, es jedoch zu 
einem ständigen Wechsel zwischen Vorhofflimmern und Sinusrhythmus kommen kann. 
Bei persistierendem Vorhofflimmern dauert die Rhythmusstörung mindestens 48 Stunden an oder 
wird aktiv (medikamentös oder elektrisch) kardiovertiert. 
 - 9 - 
Wenn sich das Vorhofflimmern nicht kardiovertieren lässt oder kein weiterer Kardioversions-
versuch mehr geplant ist, dann spricht man von permanentem Vorhofflimmern. 
Man unterscheidet beim paroxysmalen Vorhofflimmern einen vagotonen von einem sympathi-
kotonen Typ. Bei vagoton bedingter Rhythmusstörung sinkt die Herzfrequenz vor Beginn des 
Vorhofflimmerns ab (z. B. nachts oder in Ruhe). Beim sympathikotonen Typ wird das Vorhof-




Seit dem Einzug der molekularbiologischen Forschung in der Kardiologie wurden unterschied-
liche molekulare und elektrophysiologische Veränderungen im Rahmen des Vorhofflimmerns 
dokumentiert. Diese werden auch als „atriales Remodeling“ bezeichnet. 
Insbesondere die hohen Vorhoffrequenzen während des Vorhofflimmerns begünstigen das atriale 
Remodeling. Neben einer Verkürzung des Aktionspotentials kommt es zur Abnahme der 
Refraktärzeit des Myokards (Nattel, 1999). Erstmals konnte in einer Studie von Wijffels et al. 
1995 gezeigt werden, dass sich bei Vorhofflimmern die atriale Refraktärzeit verkürzt und sich 
über diese Mechanismen das Vorhofflimmern selbst unterhält. Es wurde der Satz: „Atrial 
fibrillation begets atrial fibrillation“ geprägt (Wijffels et al., 1995). 
Diese signifikante Verkürzung der Refraktärzeit führt ebenfalls zu einer Verkürzung der 
Wellenlänge der funktionellen Reentrykreise (Produkt aus Refraktärzeit und Leitungs-
geschwindigkeit), wodurch bei gleichzeitigem Auftreten von Reentrykreisen im Vorhof der 
Erhalt des Vorhofflimmerns begünstigt wird (Gaspo et al., 1997). 
Ein weiterer Bestandteil des Remodelings ist die zunehmende Varianz der Refraktärzeiten der 
Vorhöfe mit der Dauer des Vorhofflimmerns. Dies führt zu einer erhöhten Empfindlichkeit des 
Myokards gegen Vorhofflimmern (Fareh et al., 1998). 
Interessanterweise sind bei kardialen Erkrankungen, die zu einer Volumen- oder Druckbelastung 
des Vorhofs führen (z. B. Mitralinsuffizienz, Herzinsuffizienz), welche ebenfalls das Auftreten 
von Vorhofflimmern begünstigen, nicht die tachykardieinduzierten elektrophysiologischen Ver-
änderungen des atrialen Remodelings nachzuweisen (Li et al., 1999). 
Verantwortlich für das atriale Remodeling scheint insbesondere ein verminderter 
Calciumeinstrom in die Zelle zu sein, zum einen reaktiv als Folge der hohen intrazellulären 
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Calciumkonzentration durch die Tachykardie, zum anderen wird die Expression von 
Calciumkanälen herunterreguliert (Bosch et al., 1999/van Wagoner et al., 1999). 
Die Kaliumkanäle werden sehr unterschiedlich beeinflusst. Zum Teil kommt es zu einer 
gesteigerten Stromdichte, andere Kaliumkanäle werden jedoch weniger häufig exprimiert (Bosch 
et al., 1999/van Wagoner et al., 1997). 
Des Weiteren wurden molekulargenetische Veränderungen der Gap Junctions festgestellt. So 
kommt es zu einer verminderten Produktion von sogenannten Connexinen, die Bausteine der Gap 
Junctions sind (van der Velden et al., 1998). 
Insgesamt sind jedoch noch zahlreiche Untersuchungen notwendig, um den genauen Einfluss der 
Ionen und Ionenkanäle auf die Pathophysiologie des Vorhofflimmerns zu klären. 
Beim atrialen Remodeling scheint eine gewisse zeitliche Abhängigkeit zu bestehen, wobei 
insbesondere die frühen Veränderungen noch vollständig reversibel sind. Hierdurch wird die ab-
nehmende Erfolgsrate der elektrischen Kardioversion bei länger bestehendem Vorhofflimmern 
erklärt (van Gelder et al., 1991). 
 
 
I.4 Klinik und Komplikationen 
Die klinische Symptomatik im Rahmen des Vorhofflimmerns ist sehr unterschiedlich. Sie wird 
insbesondere durch die Kammerfrequenz beeinflusst (Olsson et al., 1996). Patienten ohne 
kardiale Begleiterkrankung können auch höhere Ventrikelfrequenzen ohne Probleme tolerieren 
(„Lone Atrial Fibrillation“). Bei zusätzlich vorliegenden kardialen Begleiterkrankungen 
bestimmen diese die Klinik, die aus Schwindel, Palpitationen, Angina pectoris, Synkopen, 
Dyspnoe bis hin zum Lungenödem bestehen können. 
Das Herzzeitvolumen nimmt durch die fehlende Vorhofkontraktion um ca. 15 – 20 % ab 
(Lüderitz, 1998). Zusätzlich kommt es beim Vorhofflimmern zu einer Dilatation der Vorhöfe 
(Sanfilippo et al., 1990) mit begleitendem atrialen Druckanstieg (Leistadt et al., 1993). 
 
In den letzten Jahren entstand zur Frage der Therapie des Vorhofflimmerns eine Diskussion über 
die Vor- und Nachteile einer Frequenzkontrolle im Gegensatz zur Rhythmuskontrolle. Zur Ent-
scheidung dieser Frage wird neben der Prognose insbesondere das Kriterium der Lebensqualität 
hinzugezogen. In der AFFIRM-Studie konnte gezeigt werden, dass zwischen den Therapiearmen 
der Frequenzkontrolle und Rhythmuskontrolle kein Unterschied in der Lebensqualität bestand 
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(Wyse et al., 2002). Ebenso ließ sich bestätigen, dass Patienten ohne wesentliche strukturelle 
Herzerkrankung nicht von einer Rhythmisierung profitieren (Van Gelder et al., 2002). 
Roy et al. zeigten nun 2008, dass auch bei Patienten mit einer relevanten Herzinsuffizienz kein 
Vorteil hinsichtlich ihrer kardiovaskulären Mortalität durch eine Rhythmuskontrolle erreicht 
werden kann (Roy et al., 2008). 
Vorhofflimmern geht mit einem hohen thrombembolischen Risiko einher. Dies steht in 
Zusammenhang mit der Bildung von Thromben im linken Vorhof bzw. Herzohr (Wolf et al., 
1991). So ist bei Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern die Häufigkeit von cerebralen 
embolischen Ereignissen deutlich erhöht (ESPS-Studie, 1987). Es handelt sich bei dieser 
Rhythmusstörung um einen unabhängigen Risikofaktor für Schlaganfälle. Das Risiko für einen 
Schlaganfall unter Vorhofflimmern steigt mit dem Alter, so liegt das jährliche Risiko bei den 50- 
bis 59-Jährigen bei 1,5 % und bei den 80- bis 89-Jährigen bei 23,5 % (Wolf et al., 1991). 
 
Chronisches Vorhofflimmern geht mit einer erhöhten Mortalitätsrate einher. In der Framingham-
Studienpopulation konnte unter Berücksichtigung verschiedener Faktoren (Alter, Hypertonus, 
Diabetes mellitus, Nikotin, KHK, Apoplex, Klappenerkrankung) ein Mortalitätsfaktor von 1,5 für 




Insgesamt ist Vorhofflimmern eine Rhythmusstörung mit hoher Rezidivwahrscheinlichkeit. Bei 
ca. 20 % der Patienten tritt nach primär erfolgreicher Kardioversion nach wenigen Minuten, 
Sekunden oder nach nur einer Sinusaktion ein Rezidiv auf: „Early Recurrence of Atrial 
Fibrillation“ (Timmermans et al., 1998). Nach ca. vierwöchigem bestehendem Sinusrhythmus 
nimmt die Rezidivwahrscheinlichkeit deutlich ab (Van Gelder et al., 1999). 
Hinsichtlich der Erfolgsquote, den Sinusrhythmus zu erhalten, unterscheiden sich die im weiteren 
Verlauf noch genauer beschriebenen Medikamente kaum. Die Auswahl sollte sich daher im 
Wesentlichen an der vorliegenden kardialen Grunderkrankung orientieren. Insbesondere unter 
Berücksichtigung der proarrhythmischen Effekte sollte ein Strategiewechsel auf eine rein 
frequenzstabilisierende Therapie überdacht werden. So wird ein bis zu 2,5-fach erhöhtes Risiko 
für den rhythmogenen Herztod unter antiarrhythmischer Therapie beschrieben (Flaker et al., 
1992).  
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Adrenerg induziertes Vorhofflimmern spricht in der Regel gut auf Betablocker oder Sotalol an, 
während vagotone Flimmerepisoden eher auf Klasse-IC-Antiarrhythmika ansprechen (Sasabe et 
al., 1993/van den Berg et al., 1995). 
 
I.5.1 Elektrische Kardioversion 
Je kürzer die Dauer des Vorhofflimmerns ist, desto größer ist der Erfolg der Kardioversion (Van 
Gelder et al., 1991). Die elektrische Kardioversion ist bei besserem Erfolg und weniger Kompli-
kationen der pharmakologischen Kardioversion vorzuziehen (Fuster et al., 2006). Mit den üb-
lichen Geräten zur externen Kardioversion wird eine Konversion in den Sinusrhythmus in über 
90 % der Fälle erreicht (Mittal et al., 2000). 
 
I.5.2 Pharmakologische Therapie  
Bei der medikamentösen Therapie des Vorhofflimmerns steht zu Beginn die Entscheidung 
zwischen Rhythmuskontrolle und Frequenzkontrolle. Zur Klärung dieser Frage tragen insbeson-
dere die PIAF- und AFFIRM-Studie bei. In der PIAF-Studie wurde gezeigt, dass bzgl. der 
Symptome bei chronischem Vorhofflimmern in der Rhythmuskontrollgruppe kein Vorteil 
gegenüber der Frequenzkontrollgruppe besteht (Hohnloser et al., 2000). Dieses Ergebnis wurde in 
der AFFIRM-Studie mit weitaus größerem Patientenkollektiv bestätigt. Die Studienpopulation 
war sogar so groß, dass die Mortalität als separater Endpunkt beobachtet werden konnte. Es 
zeigte sich, dass die Rhythmuskontrolle keinen Überlebensvorteil brachte (Wyse et al., 2002).  
Dopplersonographisch konnte gezeigt werden, dass durch eine Reduktion der Herzfrequenz unter 
90/Minute kein weiterer Anstieg des Herzzeitvolumens erreicht werden konnte. Ein Abfall des 
Herzzeitvolumens fand sich ab einer mittleren Frequenz von 140/Minute (Rawles et al., 1990). 
Hieraus folgt, dass die mittlere Herzfrequenz kleiner 90/Minute und unter Belastung nicht mehr 
als 140/Minute betragen sollte. 
Durch eine Beeinflussung der AV-Knoten-Überleitung erfolgt die Frequenzkontrolle des Vorhof-
flimmerns. Im Vordergrund steht die pharmakologische Therapie. Digitalisglykoside, Beta-
blocker und Calciumantagonisten (Verapamil- und Diltiazemtyp) werden zur Frequenzkontrolle 
eingesetzt. Da Digitalisglykoside allein häufig keine ausreichende Senkung der Frequenz bringen, 
werden sie oft mit den anderen Präparaten kombiniert (Farshi et al., 1999). 
Bei Therapieversagern wird jedoch auch eine Ablation des AV-Knotens mit begleitender 
Schrittmacherimplantation durchgeführt. 
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Digitalisglykoside und Calciumkanalblocker 
Weder Digitalisglykoside noch Calciumkanalblocker haben bei neu aufgetretenem Vor-
hofflimmern Einfluss auf die Spontankonversion in den Sinusrhythmus. Insbesondere für Digo-
xin wurde dies in einer placebokontrollierten Studie untersucht (The Digitalis in Acute Atrial 
Fibrillation Trial Group, 1997). Ebenso ist Digitalis zur Rezidivprophylaxe nach Kardioversion 
unwirksam. Bewiesen ist jedoch die Frequenzreduktion um ca. 15 % in Vorhofflimmerepisoden 
durch Digoxin (Murgatroyd et al., 1999). 
 
Natriumkanalblocker 
Chinidin wird wegen der häufig beobachteten proarrhythmischen Effekte nicht mehr zum 
Kardioversionsversuch empfohlen (Coplen et al., 1990). Es handelt sich zwar bei diesem Klasse-
IA-Medikament um ein gutes Präparat zur Rezidivprophylaxe. Aber auch unter dieser Indikation 
wurden vermehrt maligne ventrikuläre Rhythmusstörungen beobachtet (Hohnloser et al., 1995). 
In der PAFAC-Studie wurde Chinidin in fester Kombination mit Verapamil eingesetzt. Hierunter 
kam es zu weniger malignen Nebenwirkungen (Fetsch et al., 2001). 
In zahlreichen Studien wurde der Kardioversionserfolg durch Klasse-IC-Antiarrhythmika gezeigt. 
Hierbei sind insbesondere die Präparate Propafenon und Flecainid zu nennen (Bellandi et al., 
1995/Capucci et al., 1992). Als Rezidivprophylaxe sind diese Präparate nur wenig effektiv. So 




Betablocker führen aufgrund ihres Wirkmechanismus an den Betarezeptoren zu einer ver- 
minderten AV-Überleitungsfrequenz und damit überwiegend zu einer Senkung der 
Ventrikelfrequenz und eher nicht zur Konversion in den Sinusrhythmus. Hierzu liegen jedoch 
keine kontrollierten Studien vor. Es besteht jedoch eine rezidivprophylaktische Wirkung bei den 
Betablockern. Für Metoprolol wurde dies in einer Studie gezeigt (Kühlkamp et al., 2000). 
 
Sotalol 
Beim Sotalol überwiegen die Klasse-III-Effekte im Gegensatz zu den Betablockern. Die sog. 
„Reverse Use Dependence“ sorgt dafür, dass bei hohen Frequenzen die Verlängerung des 
Aktionspotentials deutlich geringer ausgeprägt ist als bei niedrigen, so dass eine akute Kardio-
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version nur in max. 25 % erfolgreich ist (Hohnloser et al., 1995). Über die betablockierenden 
Eigenschaften kommt es jedoch auch zu einer Verlangsamung der AV-Überleitungszeit. 
Sotalol führt jedoch zu einer signifikanten Verringerung von Rezidiven nach Kardioversion 
(Juul-Moller et al., 1990). Allerdings kann es auch bei diesem Präparat zu malignen ventrikulären 
Rhythmusstörungen über eine QT-Zeit-Verlängerung kommen (Lehmann et al., 1996). 
 
Amiodaron 
Wegen der geringen proarrhythmischen Effekte von Amiodaron gilt dies als ein sicheres Anti-
arrhythmikum (Hohnloser et al., 1994). Bei oraler Aufsättigung kommt es nur selten zur 
Konversion in den Sinusrhythmus (Hohnloser et al., 2000). Unter rascher intravenöser Aufsätti-
gung wurden jedoch deutlich bessere Kardioversionsraten gezeigt (Vardas et al., 2000). 
Es handelt sich hierbei um das wirksamste Präparat zur Rezidivprophylaxe nach Kardioversion. 
In der CTAF-Studie wurde gezeigt, dass nach 16 Monaten nur 35 % der Patienten unter 
Amiodaron ein Rezidiv erlitten hatten. Erkauft wird sich dieser Effekt jedoch mit deutlich er-




Als neues Klasse-III-Antiarrhythmikum wird Dronedaron ca. im Frühjahr 2009 in Deutschland 
zugelassen. Es handelt sich um ein Medikament mit einem ähnlichen Wirkungsmechanismus wie 
Amiodaron, jedoch ohne dem hohen Jodanteil, der für viele Nebenwirkungen des Amiodarons 
verantwortlich ist (Laughlin et al., 2008). Ob es bzgl. der rhythmuserhaltenden Therapie genauso 
wirksam ist wie Amiodaron ist noch unbekannt, da es bisher nur gegen Placebo getestet wurde. In 
dieser Studie wurde jedoch gezeigt, dass die Vorhofflimmerrezidivrate bei Patienten ohne 
relevante Herzinsuffizienz signifikant reduziert werden konnte (Singh et al., 2008). 
 
I.5.3 Antikoagulationstherapie 
Da Vorhofflimmern ein großer Risikofaktor für thrombembolische Ereignisse ist, ist es sehr 
wichtig, nach entsprechender Risikoeinschätzung des einzelnen Patienten ggf. eine Anti-
koagulationstherapie durchzuführen (Wolf et al., 1991). 
Um das Schlaganfallrisiko für den einzelnen Patienten mit Vorhofflimmern besser abschätzen zu 
können, wurde ein großes Patientenkollektiv mit Vorhofflimmern ohne Antikoagulationstherapie 
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beobachtet und mittels dem sogenannten CHADS2-Score (Cardiac failure, Hypertension, Age, 
Diabetes, Stroke (doppelt)) eingeteilt. Bei diesem werden für einen Schlaganfall in der 
Eigenanamnese 2 Punkte und je ein Punkt für Alter über 75 Jahre, Herzinsuffizienz, Hypertonie 
und Diabetes vergeben. Folgende Schlaganfallraten (%/Jahr) wurden festgestellt (van Walraven 
et al., 2003) (Tabelle 1): 
 









Tabelle 1: Schlaganfallrisiko von Vorhofflimmerpatienten ohne Antikoagulationstherapie entsprechend dem 
errechneten CHADS2-Score (je ein Punkt für Alter über 75 Jahre, Herzinsuffizienz, Hypertonie, Diabetes und 
zwei Punkte für stattgehabten Schlaganfall in der Eigenanamnese) 
 
In den „ACC/AHA/ESC 2006 Guidelines for the Management of Patients With Atrial 
Fibrillation“ werden nun folgende Empfehlungen bezüglich der antithrombotischen Therapie bei 
Vorhofflimmerpatienten gegeben. Voraussetzung hierzu ist die Unterteilung in moderate bzw. 
hohe Risikofaktoren (Tabelle 2): 
 
Moderater Risikofaktor Hoher Risikofaktor 
Alter ≥ 75 Jahre Z. n. Schlaganfall, TIA oder Embolie 
Hypertonie Mitralstenose 
Herzinsuffizienz Kunstklappenersatz 
LV-Ejektionsfraktion ≤ 35 %  
Diabetes mellitus  
 
Tabelle 2: Schweregrad-Einteilung der Thrombembolie-Risikofaktoren entsprechend den „ACC/AHA/ESC 
2006 Guidelines for the Management of Patients With Atrial Fibrillation“ 
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Patienten ohne Risikofaktor erhalten Acetylsalicylsäure. Vorhofflimmerer mit einem Hochrisiko-
faktor oder mehr als einem moderaten Risikofaktor sollten mit Phenprocoumon bzw. Coumadin 
antikoaguliert werden. Beim Vorliegen von nur einem moderaten Risikofaktor sollte im 
Einzelfall entschieden werden, ob ASS oder Phenprocoumon gewählt wird (Fuster et al., 2006). 
Der optimale INR-Bereich liegt zwischen 2 und 3 (European Atrial Fibrillation Trial Study 
Group, 1995/Hylek et al., 2003). 
 
I.5.4 Katheterablation von Vorhofflimmern 
Das Ziel einer Katheterablation (Radiofrequenztherapie oder Kryotherapie) ist ein kurativer 
Therapieversuch, der einen stabilen Sinusrhythmus ohne antiarrhythmische Therapie erreichen 
will. Es wird hierbei die Triggerelimination von der Substratmodifikation unterschieden. 
Inzwischen ist die Ablation des Vorhofflimmerns zu einer Klasse-IIa-Empfehlung in den 
internationalen Empfehlungen zur Vorhofflimmertherapie avanciert. 
 
Primäre Katheterablation 
Bei der Triggerelimination werden die Pulmonalvenen isoliert, in denen die Ursprungsorte von 
Triggerereignissen, wie zum Beispiel supraventrikuläre Extrasystolen oder supraventrikuläre 
Tachykardien, zu finden sind. Hierbei kommt es jedoch noch in über 30 % der Fälle zu einem 
Rezidiv (Haїssaguerre et al., 2000). 
Bei der Substratmodifikation soll durch die Anlage linearer Läsionen in beiden Vorhöfen die 
Ausbreitung der zahlreichen Aktivierungsfronten des Vorhofflimmerns unterbrochen werden. 
Nur bei absolut lückenloser Anlage dieser Läsionen ist eine Heilung des Vorhofflimmerns zu er-
reichen (Ernst et al., 2000). 
 
Sekundäre Katheterablation 
Durch Hochfrequenzstromapplikation werden die Leitungseigenschaften des AV-Knotens so 
verändert, dass entweder eine komplette Unterbrechung (Ablation) oder eine deutliche Ver-
langsamung (Modulation) erreicht wird. 
Bei der AV-Knoten-Ablation ist die Implantation eines Schrittmachersystems zwingend 
erforderlich, um eine ausreichende Ventrikelfrequenz zu erreichen. Das Vorhofflimmern besteht 
dann chronisch weiter, weshalb eine dauerhafte Antikoagulation notwendig ist. Durch dieses 
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Verfahren wird eine signifikante Verbesserung der Symptome von hochfrequentem 
Vorhofflimmern und auch der Lebensqualität erreicht (Wood et al., 2000). 
Durch die AV-Knoten-Modulation wird eine verzögerte Überleitung erreicht, wobei weiterhin 
eine unregelmäßige Ventrikelaktion besteht. Als Komplikation kann es natürlich auch bei diesem 
Verfahren zu einer vollständigen Ablation des AV-Knotens kommen. Leider wird bei diesem 
Verfahren nicht für alle Patienten eine dauerhafte Frequenzbremsung erreicht, so dass dem 
Ablationsverfahren Vorzug gegeben werden sollte (Morady et al., 1997). 
 
I.5.5 Präventive Stimulation durch Schrittmacher bei Vorhofflimmern 
1983 wurde erstmals gezeigt, dass vagal induziertes Vorhofflimmern durch einen Herzschritt-
macher verhindert werden kann, indem die Grundfrequenz auf 90/Minute angehoben wird 
(Coumel et al., 1983). 
Durch unterschiedlichste Stimulationsvarianten, zum Beispiel biatriale oder septale Stimulation, 
wird derzeit versucht, mit Hilfe von Schrittmachern das elektrophysiologische Substrat so zu 
verändern, dass Vorhofflimmern unterdrückt wird. 
In zahlreichen Studien werden präventive Stimulationsmechanismen durch Schrittmacher 
untersucht, die die auslösenden Trigger, wie zum Beispiel atriale Extrasystolen oder Salven, 
verhindern sollen. Sollte daher eine Schrittmacherimplantationsindikation bei symptomatischer 
Bradykardie mit gleichzeitig vorhandenem intermittierendem Vorhofflimmern bestehen, so sollte 
nach aktuellen Empfehlungen ein Aggregat gewählt werden, in dem Präventionsmechanismen 
eingestellt werden können. Außerdem besteht der Vorteil, dass ein großer Diagnostikspeicher 
vorliegt, in dem ausführliche Daten über detektierte Arrhythmien und die Induktionsszenarien 
abgespeichert werden. 
 
In dieser Arbeit wird ausführlich über die präventive Schrittmachertherapie bei Vorhofflimmern 
eingegangen. Als Grundlage dienen die Daten aus dem VIP-Register einschließlich der 
detaillierten Onset-Protokolle. Die unterschiedlichen Präventionsmechanismen werden genau 
erklärt. 
Des Weiteren werden die Induktionsszenarien der Patienten aus der Diagnostikphase mit denen 
aus der Therapiephase (= Präventionsmechanismen aktiviert) verglichen. Zusätzlich wird 
beobachtet, wie sich diese Induktionsszenarien auf Trigger- und Substratpatienten verteilen und 
im Verlauf der beiden Beobachtungsphasen verändern 
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II Methodik 
 
II.1 Anwendungsbeobachtung: „Vorhofflimmerprävention durch individu-
alisierte Schrittmacherprogrammierung („VIP“)“ 
Grundlage dieser Dissertation sind die Daten, die in der Anwendungsbeobachtung „Vorhof-
flimmerprävention durch individualisierte Schrittmacher-Programmierung“ (= „VIP“) erhoben 
wurden. Es handelte sich hierbei um eine multizentrische Studie, deren Leiter Prof. Dr. med. B. 
Lüderitz der Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Universität in Bonn war. 
Die Datenzentrale lag in der Firma Vitatron in Köln. Hier wurden alle erhobenen Daten der 
teilnehmenden Patienten einschließlich der Werte der einzelnen Schrittmacherkontrollen in das 
sogenannte „VIP-Register“ zusammengefügt, welches dann zur Auswertung für diese 
Dissertation zur Verfügung gestellt wurde. 
In dieser Anwendungsbeobachtung wurde untersucht, ob durch eine für den einzelnen Patienten 
individuell zugeschnittene Programmierung der Präventionsalgorithmen des implantierten 
Schrittmachers eine Reduktion der Vorhofflimmerbelastung erreicht werden kann. Auf die 
einzelnen Präventionsalgorithmen wird im Kapitel II.3 näher eingegangen. 
Die Patienten-Rekrutierungsphase erfolgte von Mai 2000 bis Dezember 2002.  
 
II.1.1 Patienten 




• Vorliegen von paroxysmalem Vorhofflimmern (mindestens eine EKG-Dokumentation 
einer Vorhofflimmerepisode) 
• Bipolare atriale Sonde 
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Ausschlusskriterien: 
• Patienten unter 18 Jahren 
• Instabile Angina pectoris, Zustand nach Myokardinfarkt vor weniger als drei Monaten 
• NYHA IV 
• Schwangerschaft 
• Schwere allgemeine Infektion 
• Geplanter oder Zustand nach (< 3 Monate) größerem chirurgischem Eingriff 
 
Von den für diese Dissertation eingeschlossenen 194 Patienten wurden 140 weiter bearbeitet. Die 
übrigen schieden aus folgenden Gründen aus: 
• Kein bzw. permanentes Vorhofflimmern während aller Studienphasen 
• Im Schrittmacher gespeicherte Daten wurden nach einer Kontrolle nicht gelöscht, so dass 
keine Differenzierung der einzelnen Studienphasen erfolgen konnte. 
• Unmöglichkeit der Auswertung der Onset-Protokolle wegen Farfield-Sensing, 2:1-Block 
oder Undersensing des Schrittmachers (s. u.) 
• Unvollständige Teilnahme an den vorgeschriebenen Schrittmacherkontrollen 
• Fehlende Patientenbegleitbögen 
 
II.1.2 Studienphasen 
Die teilnehmenden Patienten durchliefen während der Anwendungsbeobachtung mehrere Phasen, 
die im Folgenden näher erläutert werden: 
 
Phase 1 
Bei der Phase 1 handelte es sich um die sogenannte Einheilungsphase, welche mindestens sechs 
Wochen andauern sollte. Hiermit war die Zeit gemeint, in der insbesondere die Sonden nach 
Schrittmacherimplantation einheilen sollten. Phase 1 sollte mit einer ersten Schrittmacher-
kontrolle abgeschlossen werden.  
 
Phase 2 
Im Anschluss an die erste Schrittmacherkontrolle folgten drei Monate der konventionellen 
Therapie- und Diagnostikphase, das heißt, die vorhandenen Präventionsalgorithmen wurden nicht 
aktiviert. Sollten in dieser Zeit weniger als sechs Vorhofflimmerepisoden registriert worden sein, 
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dann durfte diese Phase um weitere drei Monate verlängert werden. Wichtig war, dass vor Beginn 
der nächsten Phase der Therapie-Speicher gelöscht wurde, um die erhobenen Daten eindeutig den 
unterschiedlichen Phasen zuordnen zu können. 
 
Phase 3 
Nach der zweiten Schrittmacherkontrolle wurden nun die Präventionsmechanismen angestellt, so 
dass es sich um die präventive Therapiephase handelte. Diese Phase wurde durch die Endpro-
grammierung abgeschlossen (Abbildung 3). 
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II.1.3 Schrittmacheraggregat 
Schrittmacheraggregate werden anhand ihrer möglichen Stimulationsmodi durch einen inter-
nationalen Schrittmachercode klassifiziert (Tabelle 3): 
1. Buchstabe 2. Buchstabe 3. Buchstabe 4. Buchstabe 5. Buchstabe 
Ort der Stimulation Ort der 
Wahrnehmung 
Betriebsart Programmierbarkeit Antitachykarde 
Funktion 
0 Keine 0 Keine 0 Keine 0 Keine 0 Keine 
A Atrium A Atrium T Getriggert P Einfachpro-
grammierbar 
P Stimulation 
V Ventrikel V Ventrikel I Inhibiert M Multipro-
grammierbar 
S Defibrillation 
D Doppelt (A+V) D Doppelt (A+V) D Doppelt (T+I) C Telemetrie D Doppelt (P+S) 
   R Frequenz-  
adaptation 
 
Tabelle 3: Internationaler Schrittmachercode 
 
Für die „VIP-Anwendungsbeobachtung“ wurde entweder der „Prevent AF“ oder der „Selection 
9000“ der Firma Vitatron als Schrittmacheraggregat gewählt. Es handelt sich jeweils um einen 
DDDRP-Stimulator, der atriale Arrhythmien speichert und vier Präventionsalgorithmen besitzt. 
Das Gerät ist 50,5 x 44 x 6,9 mm groß und wiegt 24,7 g. Das Gehäuse besteht aus Titan, wobei 
die Anschlüsse aus Polyurethan und Silikongummi bestehen. 
Formal sind sowohl uni- als auch bipolare Sonden kompatibel. Einschlusskriterium war jedoch 
zumindest das Vorliegen einer bipolaren atrialen Sonde. 
Energetisch betrieben wird der Schrittmacher mit einer 2,8 V Promeon Zeta Lithiumjodid-
Batterie. Die maximale Betriebsdauer beträgt 8,2 Jahre bei 100 %iger Stimulation bei 60/Minute, 
0,4 ms, 2,5 V, 500 Ohm und DDD-Modus. 
 
II.1.4 Patientenbegleitbogen 
Für alle teilnehmenden Patienten sollte bei jeder Schrittmacherkontrolle in den einzelnen 
Studienphasen ein Begleitbogen ausgefüllt werden. 
Neben den Schrittmacherprogrammierungsdaten wurden auch folgende Informationen erfasst: 
• Begleitsymptome des Patienten 
• Begleiterkrankungen 
• Schrittmacherimplantationsindikation 
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• EKG-Spezifitäten (Rhythmus, Schenkelblock) 
• Begleitmedikation 
Für diese Dissertation wurden jedoch nur die Daten der Begleiterkrankungen, 
Schrittmacherindikationen, Schrittmachermodus (DDD oder DDDR) und die untere 
Grenzfrequenz einbezogen. 
Insbesondere die Informationen über Symptome und Begleitmedikation der Patienten waren nur 




Die für diese Anwendungsbeobachtung ausgewählten Schrittmacheraggregate der Firma Vitatron 
besitzen die Möglichkeit der ausführlichen Vorhof-Arrhythmie-Aufzeichnung. Neben einer 
Übersicht aller detektierten Arrhythmien in Arrhythmie-Histogramme, Arrhythmiezähler und 
Arrhythmietagebuch ist für diese Dissertation insbesondere die detaillierte Dokumentation der 
sogenannten Onset-Protokolle von Relevanz. 
Die Arrhythmie-Aufzeichnung ist in den Zweikammermodi (DDD(R), DDI(R), VDD(R)) 
verfügbar. In Gegenwart des Magneten wird sie automatisch abgeschaltet. 
 
II.2.1 Arrhythmie-Histogramme 
In den Histogrammen werden Arrhythmien mit Frequenzen über der Arrhythmie-Erkennungs-
Frequenz abgespeichert.  
 
Histogramm Arrhythmie-Onset vs. Tageszeit 
Hier werden der prozentuale Anteil und die Anzahl der Vorhofarrhythmien in Abhängigkeit von 
der Tageszeit abgebildet. Hierzu wurde der Tag in acht Abschnitte mit je drei Stunden aufgeteilt. 
Die hierbei gewonnenen Daten wurden für diese Arbeit jedoch nicht weiter verwendet. 
 
Histogramm Arrhythmie-Dauer 
Dieses Histogramm stellt die Dauer von Vorhofarrhythmien dar. Diese Dauer wird unterteilt in 
acht Gruppen, wobei die kürzeste zwanzig Sekunden und die längste mehr als fünf Tage dauert. 
Auch diese Informationen wurden im Weiteren nicht verarbeitet. 
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Histogramm SVES vor Arrhythmie-Onset 
Hier wird die durchschnittliche Anzahl von SVES pro Minute in den letzten fünf Minuten vor 
dem Onset einer Vorhof-Arrhythmie dargestellt. Auch hierbei erfolgt eine Unterteilung in acht 
Klassen: weniger als zwei bis mehr als vierzehn SVES pro Minute. Diese Information dient im 
Weiteren zur Unterscheidung der sogenannten Trigger- und Substratflimmerer, die sich wie folgt 
definieren: 
• Triggerflimmerer = Patienten mit einem prozentualen Anteil von weniger als 70 % der 
Vorhofflimmer-Onsets, in denen in den letzten fünf Minuten vor Vorhofflimmerbeginn 
zwei oder weniger SVES pro Minute detektiert wurden. 
• Substratflimmerer = Patienten mit einem prozentualen Anteil von mehr als 70 % der 
Vorhofflimmer-Onsets, in denen in den letzten fünf Minuten vor Vorhofflimmerbeginn 
zwei oder weniger SVES pro Minute dokumentiert wurden. 
 
II.2.2 Arrhythmiezähler 
Im Arrhythmiezähler werden tabellarisch folgende Daten dargestellt: 
• Anzahl aller Arrhythmien über der Erkennungs-Frequenz 
• Anzahl der Arrhythmien pro Tag über der Erkennungs-Frequenz 
• Gesamtzeitdauer Vorhoffrequenz über der Erkennungs-Frequenz 
• Prozentuale Zeitdauer Vorhoffrequenz über der Erkennungs-Frequenz 
• Anzahl aller Arrhythmien und Anzahl der Arrhythmien pro Tag bei fakultativ zusätzlich 
programmierter Erkennungs-Frequenz 
• Anzahl aller SVES 
• Anzahl SVES pro Stunde 
Für diese Dissertation wurden die Informationen der Anzahl der SVES pro Stunde, Anzahl aller 
Arrhythmien über der Erkennungsfrequenz (entspricht der „Episodenhäufigkeit von Vorhof-
flimmern“) und der prozentualen Zeitdauer der Vorhoffrequenz über der Erkennungs-Frequenz 
(entspricht dem „AF-Burden“) verwertet. 
 
II.2.3 Detailliertes Onset-Protokoll 
Das detaillierte Onset-Protokoll ermöglicht durch ein Marker-EKG die Untersuchung der Aus-
löser einer Arrhythmie und der Arrhythmie selbst. Es werden maximal bis zu zwölf Onset-
Szenarien gespeichert (die ersten drei und die letzten neun der jeweiligen Studienphase). In 
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diesen werden ca. die letzten 15 detektierten Aktionen vor Vorhofflimmerbeginn aufgezeichnet. 
Nach Abschluss der Diagnostikphase musste in der Schrittmacherkontrolle der Speicher des 
Aggregates geleert werden, damit in der Therapiephase wieder neue Onset-Protokolle gespeichert 
werden konnten.  
Es wird außerdem ein Trend der SVES und der Herzfrequenz in den letzten fünf Minuten vor 
Arrhythmie-Beginn aufgezeichnet. Zusätzlich werden Datum, Zeit und Dauer der 
Rhythmusstörung angegeben. 
Der Auswertung dieser detaillierten Onset-Protokolle wurde in dieser Dissertation unter 
Berücksichtigung der Studienphasen und des Flimmertyps (Substrat- versus Triggerflimmerer) 
besondere Aufmerksamkeit geschenkt. 
Anfänglich war geplant, die einzelnen Onsets durch ein Computerprogramm auswerten und 
klassifizieren zu lassen. Es zeigte sich jedoch, dass dies sehr fehlerbehaftet war, so dass sämtliche 
Onset-Protokolle „per Hand“ begutachtet werden mussten. 
Bestandteil dieser Dissertation war es also, für jeden teilnehmenden Patienten insgesamt bis zu 
zwölf detaillierte Onset-Protokolle auszuwerten, und zwar sowohl für die Diagnostikphase als 
auch für die Therapiephase. Insgesamt wurden neun verschiedene Onset-Szenarien beobachtet:  
1. „Sudden Onset“: Es kommt ohne spezielle Ereignisse in den letzten 15 Aktionen vor 
Onset zum Vorhofflimmern (Abbildung 4). 
 
                      ◄-------------------Sinusrhythmus----------------►◄------------Vorhofflimmern-----------►I 
 
Abbildung 4: Beispiel eines detaillierten Onset-Protokolls mit einem „Sudden Onset“ als Induktions-
szenarium für Vorhofflimmern 
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2. „Multiple PAC“: In der letzten Minute vor Vorhofflimmer-Onset sind mindestens zwei 
supraventrikuläre Extrasystolen (SVES) detektiert worden. 
3. „Post-PAC“: In den letzten 15 Aktionen vor Vorhofflimmer-Onset sind eine oder mehrere 
SVES mit kompensatorischer Pause aufgezeichnet worden. 
4. „Short Run“: Es wurden eine oder mehrere supraventrikuläre Salven (mindestens drei 
SVES) vor Vorhofflimmerbeginn dokumentiert (Abbildung 5). 
 
            ◄Sinusrhythmus►◄-Short Run-►◄-------Sinusrhythmus---------►◄----------Vorhofflimmern--------- 
 
Abbildung 5: Beispiel eines detaillierten Onset-Protokolls mit einem „Short Run“ als Induktions-
szenarium für Vorhofflimmern 
 
5. „Bigemini“: Vor Arrhythmie-Onset wurden zwei SVES in Folge detektiert. 
6. „Sudden Rate Drop“: In den letzten vier Aktionen vor Vorhofflimmerbeginn kommt es zu 
einem Frequenzabfall von mindestens 15 Schläge pro Minute. 
7. „Sudden Rate Increase“: In den letzten vier Aktionen vor Vorhofflimmerbeginn kommt es 
zu einem Frequenzanstieg von mindestens 15 Schläge pro Minute. 
8. „Bradykardie“: Die Herzfrequenz vor Onset beträgt weniger als 60 Schläge pro Minute. 
9. „Brady-Tachy“: In den letzten 15 Aktionen vor Vorhofflimmerbeginn liegt eine 
Frequenzvariation von mehr als 30 Schläge pro Minute vor. 
 
Insgesamt ist zu beachten, dass theoretisch mehrere Induktionsszenarien pro detailliertes Onset-
Protokoll ausgewählt werden konnten. Nur ein „Sudden Onset“ schloss andere Kombinationen 
definitionsgemäß aus. 
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II.2.4 Fehlermöglichkeiten 
 
Im Rahmen der Auswertung der detaillierten Onset-Protokolle fiel auf, dass eine gestörte 
Wahrnehmung des Schrittmachers dazu führte, dass fälschlicherweise atriale Tachykardien 
erkannt wurden. In diesen Fällen wurden die entsprechenden Onset-Szenarien nicht in der 
weiteren Datenanalyse berücksichtigt. Hierfür waren insbesondere folgende Mechanismen 
verantwortlich: 
 
1. „Far Field Sensing“ 
„Far Field Sensing“ tritt bei einer relativ kurz eingestellten atrialen Blanking-Zeit oder bei zu 
sensitiv eingestellter Vorhofsonde auf. Bei der atrialen Blanking-Zeit handelt es sich um die 
Zeitspanne, in der nach einem detektierten bzw. stimulierten ventrikulären Ereignis das Sensing 
der Vorhofsonde unterdrückt wird. 
Es wird beim „Far Field Sensing“ also ein aus dem Ventrikel stammendes Signal 
fälschlicherweise als Vorhofsignal detektiert und als SVES verarbeitet. 
 
2. 2:1-Block 
Beim 2:1-Block sorgt ein unzureichendes Sensing der Vorhofsonde dafür, dass beim 
Vorhofflimmern nicht jede Vorhofaktion detektiert wird, sondern nur jede zweite. Das heißt, 
vorhandenes Vorhofflimmern wird nicht als solches erkannt, sondern als Sinusrhythmus 
gewertet.  
Jedes Mal, wenn dann doch einmal mehrere Flimmerwellen in Folge registriert werden, sieht der 
Schrittmacher einen neuen Vorhofflimmer-Onset, obwohl eigentlich kein Rhythmuswechsel 
stattgefunden hat. Es kommt somit zu einer falsch niedrigen Vorhofflimmer-Episodendauer und 
falsch hohen Episodenhäufigkeit. 
 
3. „Undersensing“ 
Wurde die Wahrnehmungsschwelle der Vorhofsonde zu hoch gewählt, so konnten Vorhof-
aktionen (insbesondere die Flimmerwellen mit niedriger Amplitude) nicht mehr detektiert 
werden. Folglich wurden Vorhofflimmerepisoden gar nicht erst erkannt oder vorzeitig für 
beendet erklärt. 
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II.3 Präventionsalgorithmen 
 
Die im Rahmen der Anwendungsbeobachtung implantierten Schrittmacher der Firma Vitatron 
mussten als Voraussetzung vier verschiedene Präventionsalgorithmen besitzen, die das Auftreten 
von Vorhofflimmern reduzieren sollten. Diese wurden nach Abschluss der Diagnostikphase 
aktiviert. Es musste wenigstens eine Prävention eingeschaltet werden, theoretisch konnten auch 
alle vier vorhandenen Algorithmen aktiviert werden.  
 
II.3.1 Klassifizierung von Vorhofereignissen 
 
Um diese Präventionsalgorithmen sinnvoll nutzen zu können, muss der Herzschrittmacher 
zwischen physiologischen und pathologischen Vorhofereignissen unterscheiden können. Dies 
macht er mit Hilfe des sogenannten physiologischen Bandes, welches rund um die physiologische 
Frequenz gebildet wird und sich an normale Schwankungen der Vorhoffrequenz anpasst. 
Die obere Grenze des physiologischen Bandes entspricht der physiologischen Vorhoffrequenz 
plus 15 Schläge pro Minute. Ereignisse oberhalb dieses Bandes werden dann als atriale 
Tachykardie wahrgenommen, wobei ein einzelnes Ereignis definitionsgemäß supraventrikuläre 
Extrasystole (SVES) genannt wird und anhaltende Frequenzen oberhalb des physiologischen 
Bandes supraventrikuläre Tachykardien (Vorhofflimmern/Vorhofflattern) sind (Abbildung 6). 
 
 
Abbildung 6: Erkennung einer supraventrikulären Tachykardie durch den Herzschrittmacher mittels 
Bildung eines physiologischen Bandes um die physiologische Frequenz 
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II.3.2 Stimulationskonditionierung 
 
Mit Hilfe der Stimulationskonditionierung wird die Vorhof-Stimulations-Frequenz so an den 
Eigenrhythmus angepasst, dass der Vorhof zu mindestens 95 % stimuliert wird (siehe Abbildung 
7). Hierdurch sollen stabile Reizleitungswege und Refraktärzeiten im Vorhof erreicht werden. 
Die obere Grenze dieser Vorhofstimulationsfrequenz wird mit der sogenannten maximalen AF-
Therapie-Frequenz im Rahmen der Schrittmacherprogrammierung festgelegt. 
1. Nach Erkennung eines physiologischen Vorhofereignisses wird die Stimulationsfrequenz 
um 15 Schläge pro Minute erhöht. Dann sinkt die Stimulationsfrequenz langsam ab, bis 
ein erneutes physiologisches Vorhofereignis erkannt wird oder die zuvor festgelegte 
untere Grenzfrequenz erreicht wird. 
2. Atriale Eigenaktionen oberhalb des physiologischen Bandes werden nicht mit einer 
Erhöhung der Stimulationsfrequenz beantwortet. 
3. Bei mehreren physiologischen Vorhofereignissen in rascher Folge ist die Zunahme der 
Stimulationsfrequenz auf zwei Schläge pro Minute begrenzt. 
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II.3.3 SVES-Unterdrückung 
 
Nach Wahrnehmung einer SVES wird die Stimulationsfrequenz um 15 pro Minute erhöht. Es 
folgt anschließend eine Phase, in der die Frequenz stabil gehalten wird. Hierdurch soll das 
Auftreten von SVES verringert werden. Die Dauer der „stabilen Periode“ ist abhängig von der 
Frequenz. Je höher die Frequenz, desto kürzer ist die Dauer. SVES innerhalb der stabilen Phase 
führen nicht zu einer Frequenzanhebung. Am Ende der stabilen Phase sinkt die 
Stimulationsfrequenz langsam ab. Wenn ein Sinusrhythmus erkannt wird oder die untere 
Grenzfrequenz erreicht wird, endet die Stimulierung. Ebenso endet diese, wenn Vorhofflimmern 















Stimulierte atriale Frequenz 
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II.3.4 Post-SVES-Adaption 
 
Durch diesen Präventionsalgorithmus sollen Pausen nach SVES verhindert werden. Der erste 
Schlag nach einer atrialen Extrasystole erfolgt mit einer zwischen der physiologischen und 
Extrasystolenfrequenz gemittelten Auslösefrequenz. Der zweite Schlag nach einer SVES erfolgt 
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II.3.5 Nach-Belastungs-Adaption 
 
Dieser Präventionsalgorithmus verhindert eine zu schnelle Frequenzabsenkung nach einer 
Belastungssituation. Er wird angepasst an Höhe und Dauer der vorausgehenden Belastung. Die 
Stimulationsfrequenz geht dann so lange zurück, bis entweder eine spontane Vorhofaktivität 
wahrgenommen wird oder die untere Grenzfrequenz erreicht wird (Abbildung 10). 
• Bei einer kurzen und leichten Belastung erfolgt ein langsamer und begrenzter Anstieg der 
errechneten Nachbelastungsfrequenz. 
• Bei einer länger andauernden leichten Belastung erfolgt ein langsamer Anstieg der 
errechneten Nachbelastungsfrequenz. 














Stimulierte atriale Frequenz 
Verdeckter atrialer Rhythmus 
Berechnete 
Therapiefrequenz 
Physiologisches  Band 
Sinus-Rhythmus 
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II.4 Statistische Methoden 
 
Initial wurden die erhobenen Daten in einer Datenbank im Microsoft-Programm Access 
eingefügt. Es handelte sich hierbei um die Informationen aus dem Patientenbegleitbogen, aus den 
Schrittmacherkontrollen und aus der Auswertung der detaillierten Onset-Protokolle. 
Für die statistische Aufarbeitung der vorhandenen Datenmenge wurde die Access-Datenbank in 
SPSS für Windows in der 13. Version transferiert. 
Für die Berechnung der statistischen Signifikanzen wurden ausschließlich nicht-parametrische (= 
verteilungsfreie) Tests verwendet, da das für diese Dissertation vorhandene Patientenkollektiv 
nicht normalverteilt war und es sich um eine relativ kleine Stichprobe (140 Patienten) handelte. 
Als Signifikanzniveau wurde p<0,05 gewählt. 
 
Vorzeichenrangtest von Wilcoxon 
Um die zentrale Tendenz von zwei abhängigen Stichproben zu vergleichen, wurde der Vor-
zeichenrangtest von Wilcoxon genutzt. Dieser Test wurde folglich immer dann eingesetzt, wenn 
das Kollektiv vor und nach Einschalten der Präventionsalgorithmen verglichen wurde. 
 
U-Test von Mann-Whitney 
Entsprechend dem Wilcoxon-Test wurde zum Vergleich der zentralen Tendenz von zwei unab-
hängigen Stichproben der U-Test von Mann-Whitney genutzt. Dies war immer dann der Fall, 
wenn Untergruppen des Gesamtkollektivs (z. B. Substrat- versus Triggerflimmerer) miteinander 
verglichen wurden. 
 
H-Test von Kruskal und Wallis 
Wurden in dieser Arbeit k unabhängige Stichproben verglichen, so wurde hierzu der H-Test von 
Kruskal und Wallis durchgeführt. Dieser Test wurde immer dann genutzt, wenn die Einwirkung 










Geschlecht und Alter 
Für diese Dissertation wurden insgesamt 140 Patienten ausgewertet. Von diesen waren 69  
(49,3 %) weiblichen und 71 (50,7 %) männlichen Geschlechts (Tabelle 4). 
 Häufigkeit Prozent 
Männlich 71 50,7 
Weiblich 69 49,3 
Gesamt 140 100 
Tabelle 4: Geschlechtsverteilung im Gesamtkollektiv 
 
Im Mittel waren die Studienteilnehmer 71,6 Jahre alt (Standardabweichung 10,21), wobei die 
Altersspanne von 36 bis 91 Jahre reichte. Es liegt keine Normalverteilung des Patientenalters im 




















Abbildung 11: Histogramm Patientenalter des Kollektivs mit Normalverteilungskurve 
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Wird das Alter auf das Geschlecht der Patienten bezogen, so erkennt man, dass die Männer 
signifikant (p<0.05 im Mann-Whitney-Test) jünger als die Frauen waren. So betrug das Durch-
schnittsalter der männlichen Patienten 69,2 Jahre, während das der weiblichen bei 74 Jahren lag 
(Tabelle 5). 
 Alter (Jahre) 
Geschlecht Mittelwert Minimum Maximum Standardabweichung 
Männlich 69,2 36 88 10,73 
Weiblich 74 41 91 9,1 
 











Mit Hilfe des Patientenbegleitbogens wurden Angaben über die vorhandenen Begleiterkrank-
ungen der Studienteilnehmer erhoben. Diese Bögen wurden durch die behandelnden Ärzte in den 
einzelnen teilnehmenden Schrittmacher-Implantations-Zentren nach anamnestischen Angaben der 
Patienten ausgefüllt. Dabei ist zu berücksichtigen, dass Mehrfachnennungen möglich waren. 
Die häufigste Begleiterkrankung war der arterielle Hypertonus, der bei 22,9 % der Patienten 
vorlag. Mit 13,6 % schon deutlich seltener lag eine nachgewiesene myokardiale Ischämie vor. 
Am dritthäufigsten war die manifeste Herzinsuffizienz mit 7,9 %. Die übrigen Erkrankungen 
(Angina pectoris, Post-Infarkt, Kardiomyopathie und Myokarditis) traten in weniger als 4 % der 
Fälle bei den Patienten auf und sind für die weiteren Ergebnisse zu vernachlässigen (Tabelle 6 
und Abbildung 12). 




Arterieller Hypertonus 32 (22,9 %) 108 (77,1 %) 
Myokardiale Ischämie 19 (13,6 %) 121 (86,4 %) 
Herzinsuffizienz 11 (7,9 %) 129 (92,1 %) 
Angina pectoris 5 (3,6 %) 135 (96,4 %) 
Post-Infarkt 5 (3,6 %) 135 (96,4 %) 
Myokarditis 5 (3,6 %) 135 (96,4 %) 
Kardiomyopathie 1 (0,7 %) 139 (99,3 %) 




































Abbildung 12: Häufigkeiten der Begleiterkrankungen im Gesamtkollektiv in Prozent 
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III.3 Schrittmacherindikation 
 
In die Anwendungsbeobachtung „Vorhofflimmerprävention durch individualisierte Schritt-
macherprogrammierung“ wurden Patienten mit paroxysmalem Vorhofflimmern eingeschlossen, 
um dann einen DDDR-Schrittmacher der Firma Vitatron mit den vier Präventionsalgorithmen zu 
erhalten. 
Indikation musste jedoch nicht allein ein therapiebedürftiges Vorhofflimmern sein, sondern es 
konnten auch andere bradykarde Herzrhythmusstörungen als Grund für die SM-Implantation 
vorliegen. Theoretisch wären auch Patienten mit Zustand nach AV-Knotenablation zugelassen 
gewesen. 
Häufigste Indikation der Schrittmacherimplantation war das Brady-Tachy-Syndrom mit 57,1 % 
der Patienten. 
Deutlich seltenere Gründe für die Implantation des Schrittmachers waren: in 16,4 % der Fälle ein 
intermittierend auftretender Sinusarrest und in 15,7 % eine Sinusbradykardie. 
Bei fünf Patienten ist die Schrittmacherindikation nicht angegeben worden. Dies entspricht  




























Abbildung 13: Indikation zur Schrittmacherimplantation (Angabe in Prozent), bei 3,6 % der Patienten keine 
Angabe. 
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III.4 Dauer der Studienphasen 
 
Entsprechend dem Protokoll der zur Grunde liegenden Anwendungsbeobachtung sollte nach 
einer dreimonatigen Diagnostikphase, in der alle Präventionsalgorithmen ausgeschaltet waren, 
eine Schrittmacherkontrolle erfolgen. Hier wurden dann, nach Speicherung auf einem externen 
Medium, alle bis dahin im Aggregat gespeicherten Daten gelöscht, so dass die nun im weiteren 
Verlauf dokumentierten Daten der Therapiephase eindeutig als solche identifiziert werden 
konnten. Wurde der Speicher zwischenzeitlich versehentlich nicht gelöscht, so ließen sich die 
gewonnenen Informationen nicht mehr den unterschiedlichen Studienphasen zuordnen, so dass 
diese Patienten für die hier vorliegende Dissertation ausgeschlossen wurden.  
Falls in der Diagnostikphase keine Vorhofflimmerepisoden registriert wurden, so konnte diese 
um drei weitere Monate verlängert werden. Gleiches galt für die Therapiephase.  
In der Therapiephase wurden dann die Präventionsalgorithmen eingeschaltet. 
 
Im Mittel dauerte die Diagnostikphase 97 Tage und die Therapiephase 104 Tage. Es handelte sich 
hierbei im Wilcoxon-Test nicht um einen signifikanten Unterschied, so dass im folgenden 
Ergebnisteil erhobene Unterschiede nicht auf eine relevante Differenz der Studienphasen 
zurückzuführen sind. 
Minimale Zeitspannen für die einzelnen Studienphasen waren 27 Tage für die Diagnostik- und 23 
Tage für die Therapiephase. 
Die längste Diagnostikphase dauerte 322 Tage. Für die Therapiephase wurden maximal 391 Tage 
dokumentiert (Tabelle 7). 
 
Tabelle 7: Dauer der Studienphasen (Angabe in Tagen) 
 
 
 Mittelwert Minimum Maximum 
Standard-
abweichung 
Diagnostikphase 97 27 322 33,01 
Therapiephase 104 23 391 46,19 
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III.5 Schrittmachereinstellungen 
 
III.5.1 Schrittmachermodus und untere Grenzfrequenz 
 
Schrittmachermodus 
Prinzipiell wurde bei allen Patienten ein DDDRP-Schrittmacher-Aggregat der Firma Vitatron 
implantiert. Es ist im Rahmen der Schrittmacherkontrollen theoretisch möglich, die R-Funktion 
(Rate Response) zu (de-)aktivieren, so dass sich die eingestellten Modi im vorliegenden 
Patientengut nur hinsichtlich der R-Funktion unterschieden. 
In der Diagnostikphase war bei 73 Patienten (52,1 %) der DDDR-Modus aktiviert, bei den 
übrigen der DDD-Modus. Dies ist im Wilcoxon-Test kein signifikanter Unterschied im 
Patientenkollektiv. 
In der Therapiephase blieb zwar das Verhältnis gleich (DDDR = 52,1 % und DDD = 47,9 %), 





Wie der Schrittmachermodus konnte auch die untere Grenzfrequenz im Rahmen der Schritt-
macherkontrollen unterschiedlich gewählt werden.  
Mit der unteren Grenzfrequenz ist die minimale Herzfrequenz gemeint, ab welcher der 
Schrittmacher mit der Stimulation beginnt. Im Rahmen der Schrittmacher-Kontrollen war es 
möglich, diese untere Grenzfrequenz variabel einzustellen. 
In der Diagnostikphase betrug diese zwischen 45 und 80 Schläge pro Minute (im Mittel 
61,4/Minute), in der Therapiephase lag die Spanne zwischen 50 und 80 (im Mittel 61,8/Minute). 
Es liegt somit kein signifikanter Unterschied vor (p>0,05 im Wilcoxon-Test). 
Bei einem Patienten wurde die untere Grenzfrequenz in der Therapiephase um 10 Schläge pro 
Minute im Vergleich zur Diagnostikphase reduziert. Erhöht wurde sie im Gegensatz dazu bei 
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 Diagnostikphase Therapiephase 
UGF Häufigkeit Prozent Häufigkeit Prozent 
45 1 0,7 0 0 
50 3 2,1 2 1,4 
55 4 2,9 4 2,9 
60 103 73,6 102 72,9 
65 10 7,1 10 7,1 
70 17 12,1 19 13,6 
75 0 0 2 1,4 
80 2 1,4 1 0,7 
Tabelle 8: Häufigkeiten der programmierten unteren Grenzfrequenz (= UGF in Schläge pro Minute) in der 






In der Diagnostikphase waren laut Protokoll der zugrunde liegenden Anwendungsbeobachtung 
alle vier Präventionsalgorithmen ausgeschaltet. 
In der Therapiephase wurden die Präventionsalgorithmen nach Maßgabe des betreuenden Arztes 
eingestellt. Es gab zwar eine Programmierungsempfehlung in Abhängigkeit des prozentualen 
Anteils (>70 % bzw. <70 %) der Vorhofflimmer-Onsets in der Diagnostikphase, in denen in den 
letzten fünf Minuten vor Vorhofflimmerbeginn zwei oder weniger SVES registriert wurden, aber 
dieser musste nicht zwangsläufig Folge geleistet werden. So wurde angeraten, bei den 
sogenannten Substratflimmerern (= mehr als 70 % der Vorhofflimmer-Onsets hatten zwei oder 
weniger SVES pro Minute in den letzten fünf Minuten vor Vorhofflimmerbeginn) die 
Stimulationskonditionierung zu aktivieren. Für die Triggerflimmerer (= weniger als 70 % der 
Vorhofflimmer-Onsets hatten zwei oder weniger SVES pro Minute in den letzten fünf Minuten 
vor Vorhofflimmerbeginn) wurden die Post-SVES-Adaption und die SVES-Unterdrückung 
empfohlen. Bei eindeutigen Hinweisen für Beginn von Vorhofflimmern nach körperlicher 
Belastung sollte die Nachbelastungsadaption zusätzlich aktiviert werden. 
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Am häufigsten wurde die Post-SVES-Adaption (61,4 %) und am seltensten die 












ON (%) 38,6 57,9 61,4 15,7 
Tabelle 9: Häufigkeit der Aktivierung der einzelnen Präventionsalgorithmen in der Therapiephase 
 
Bei vier vorliegenden Präventionsalgorithmen, die in unterschiedlichsten Kombinationen 
theoretisch gemeinsam aktiviert werden konnten, sind maximal 16 (= 4 x 4) Schrittmacherein-
stellungen denkbar. Definitionsgemäß fällt die Möglichkeit, keinen der Präventionsalgorithmen 
zu aktivieren, aus, da Voraussetzung der Therapiephase war, mindestens einen anzustellen. Es 













1. ON ON ON ON 
2. OFF ON ON ON 
3. ON OFF ON ON 
4. ON ON OFF ON 
5. ON ON ON OFF 
6. ON ON OFF OFF 
7. OFF OFF ON ON 
8. OFF ON OFF ON 
9. ON OFF ON OFF 
10.  ON OFF OFF ON 
11. OFF ON ON OFF 
12. OFF OFF OFF ON 
13. OFF OFF ON OFF 
14. OFF ON OFF OFF 
15. ON OFF OFF OFF  
Tabelle 10: Unterschiedliche Kombinationsmöglichkeiten der Präventionsalgorithmus-Programmierungen 
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Formal hätten folglich in der Therapiephase alle vier Präventionsalgorithmen aktiviert werden 
können. Dies wurde jedoch bei keinem Patienten durchgeführt. In 49,3 % der Fälle wurden zwei 
Präventionen eingeschaltet. Nur ein Algorithmus wurde bei 38,6 % der Patienten gewählt. Bei 
den übrigen (12,1 %) wurden drei verschiedene Präventionsalgorithmen gewählt (Abbildung 14). 
321

























Abbildung 14 Anzahl der aktivierten Präventionsalgorithmen pro Patient 
 
 
Bei den Patienten, bei denen nur ein Präventionsalgorithmus gewählt wurde, handelte es sich in 
90,7 % der Fälle um die Stimulationskonditionierung, in 7,4 % um die Post-SVES-Adaption und 
in 1,9 % um die SVES-Unterdrückung. 
Bei zwei unterschiedlichen Präventionen war einer der beiden zu 94,2 % die Post-SVES-
Adaption und zu 91,3 % die SVES-Unterdrückung. 
War mehr als eine Prävention aktiviert, so handelte es sich zu 93 % um eine Kombination von 
Post-SVES-Adaption und SVES-Unterdrückung mit evtl. zugeschalteter Nachbelastungs-
adaption. 
Wenn drei Präventionsalgorithmen aktiviert waren, so handelte es sich zu 100 % um die SVES-
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III.5.3 Anteil Vorhof- und Ventrikelstimulation 
 
Das Schrittmacheraggregat speicherte auch die Anteile der Vorhof- bzw. Ventrikelstimulation an 
die Gesamtzeit der jeweiligen Studienphase ab. 
In der Diagnostikphase lag der Anteil der Vorhofstimulation im Mittel bei 59,2 %. Während-
dessen kam es in der Therapiephase zu einem signifikanten Anstieg auf 74,9 % (p<0,05 im 
Wilcoxon-Test). 
Der Anteil der Ventrikelstimulation betrug in der Diagnostikphase 72,7 % und es kam ebenfalls 





Wie im Methodikteil erklärt, lassen sich anhand des prozentualen Anteils der Vorhofflimmer-
Onsets, in denen in den letzten fünf Minuten vor Vorhofflimmerbeginn zwei oder weniger SVES 
pro Minute aufgezeichnet wurden, Trigger- von Substratflimmerer unterscheiden. Ist der Anteil 
kleiner als 70 %, handelt es sich definitionsgemäß um Triggerflimmerer, die übrigen sind 
Substratflimmerer. 
 
Im Folgenden wird zunächst auf die Häufigkeit der beiden Flimmertypen in den jeweiligen 
Studienphasen eingegangen. 
 
In der Diagnostikphase sind 53,6 % der Patienten Triggerflimmerer, das heißt, 75 der 140 
Studienteilnehmer haben in den letzten fünf Minuten vor Vorhofflimmerbeginn (= Onset) in 
weniger als 70 % ihrer Onsets zwei oder weniger SVES pro Minute. 
Die übrigen 46,4 % des Gesamtkollektivs sind somit Substratflimmerer. Also in mehr als 70 % 
ihrer Vorhofflimmer-Onsets wurden zwei oder weniger SVES pro Minute in den letzten fünf 
Minuten zuvor registriert. 
In der Therapiephase ist das Verhältnis zwischen Trigger- und Substratflimmerer ähnlich wie in 
der Diagnostikphase (52,9 % versus 47,1 %) (Abbildung 15). 
































Abbildung 15: Anteil der Flimmertypen in der jeweiligen Studienphase in Prozent 
 
Wenn man das Verhältnis der Substrat- und Triggerflimmerer in der Diagnostik- bzw. 
Therapiephase betrachtet, so besteht hier kein signifikanter Unterschied (p<0,05 im Wilcoxon-
Test) (siehe Abbildung 15).  
Wird jedoch überprüft, ob der jeweilige Flimmertyp aus der Diagnostikphase in der Therapie-
phase gleich bleibt, stellt man fest, dass im Mittel ca. 26 % der Patienten in der Therapiephase 
den Flimmertyp wechseln. 25,3 % der ursprünglichen Triggerflimmerer werden zu Substrat-






Triggerflimmerer 56 (74,7 %) Triggerflimmerer 
 Substratflimmerer 19 (25,3 %) 
Triggerflimmerer 18 (27,7 %) Substratflimmerer 
 Substratflimmerer 47 (72,3 %) 
Tabelle 11: Wechsel des Diagnostikphasen-Flimmertyps nach Eintritt in die Therapiephase (Häufigkeiten 
(%)) 
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Im Folgenden werden die Studienteilnehmer betrachtet, die nach Eintritt in die Therapiephase (= 
Aktivierung der Präventionsalgorithmen) den Flimmertyp wechseln, also von Substrat- zu 
Triggerflimmerer konvertieren oder umgekehrt. 
 
Wie in Kapitel III.5.2 ausführlich erklärt, gibt es insgesamt 15 verschiedene Kombinations-
möglichkeiten, die Präventionsalgorithmen zu aktivieren. 
Betrachtet man die Tendenz des Kollektivs, den Flimmertyp zu wechseln, in Abhängigkeit von 
der Aktivierung der Präventionen, so zeigt sich, dass hier ein signifikanter Zusammenhang 
besteht (p<0,05 im Kruskal-Wallis-Test). Das heißt: Durch die eingeschalteten Präventionen wird 
der Flimmertypenwechsel verursacht. 
 
Von den insgesamt 15 Programmierungsmöglichkeiten sind jedoch nur zwei signifikant 
verantwortlich:  
1. Die alleinige Aktivierung der Stimulationskonditionierung führt in der Therapiephase zu 
einem signifikanten Wechsel der Substratflimmerer in Triggerflimmerer (p<0,05 im 
Wilcoxon-Test). 
2. Die kombinierte Aktivierung der SVES-Unterdrückung und Post-SVES-Adaption führt in 
der Therapiephase zu einem signifikanten Wechsel der Triggerflimmerer in 
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III.7 Häufigkeit supraventrikulärer Extrasystolen (SVES) 
 
Das Schrittmacheraggregat speichert ebenfalls die Anzahl der supraventrikulären Extrasystolen 
(SVES) für die jeweilige Studienphase. 
Die folgenden Werte sind durch eine Umrechnung der Gesamtzahl der SVES je Studienphase auf 
SVES pro Stunde entstanden. 
 
Es zeigt sich, dass bzgl. der SVES-Zahl im Wilcoxon-Test kein signifikanter Unterschied 
zwischen der Diagnostikphase und der Therapiephase mit eingeschalteten 
Präventionsalgorithmen besteht. 
So betrug die mittlere SVES-Häufigkeit pro Stunde in der Diagnostikphase 55 (Standardab-
weichung 117,96) und in der Therapiephase 55,6 (Standardabweichung 127,44). 
 
Betrachtet man auch hier die tendenzielle Entwicklung der SVES-Häufigkeit zwischen 
Diagnostik- und Therapiephase in Abhängigkeit der 15 verschiedenen Programmier-
möglichkeiten bezüglich der Präventionsalgorithmen, so besteht keine signifikante Abhängigkeit 
(p>0,05 im Kruskal-Wallis-Test). 
 
Untersucht man die SVES-Häufigkeit jedoch unter Berücksichtigung der Flimmertypen, so ergibt 
sich ein deutlicher Unterschied. 
Während in der Diagnostikphase bei den Substratflimmerern im Mittel 15,2 SVES pro Stunde 
auftraten, wurden für die Triggerflimmerer 89,5 SVES pro Stunde registriert. Hierbei handelt es 
sich um einen signifikanten Unterschied (p<0,05 im Wilcoxon-Test). 
Für die Therapiephase wurde ebenfalls ein signifikanter Unterschied dokumentiert: Es wurden 
12,6 SVES pro Stunde bei den Substratflimmerern aufgezeichnet und 94 bei den 
Triggerflimmerern (Tabelle 12). 
 Anzahl SVES pro Stunde 
 Substratflimmerer Triggerflimmerer 
Diagnostikphase 15,2 89,5 
Therapiephase 12,6 94,0 
Tabelle 12: SVES pro Stunde in Abhängigkeit von Flimmertyp und Studienphase 
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III.8 Vorhofflimmern 
 
Im Rahmen der zugrunde liegenden Anwendungsbeobachtung wurden sowohl für die Diagnostik- 
als auch für die Therapiephase die Episodenhäufigkeit von Vorhofflimmern und der prozentuale 
Anteil von Vorhofflimmern (= AF-Burden) bzgl. der entsprechenden Studienphase dokumentiert. 
 
Hinsichtlich beider Parameter konnte kein signifikanter Unterschied zwischen beiden 
Studienphasen (p>0,05 im Wilcoxon-Test) registriert werden. 
Die Episodenhäufigkeit betrug in der Diagnostikphase im Mittel 577 und in der Therapiephase 
610. 
Der AF-Burden lag entsprechend in der Diagnostik bei 11,9 % und in der anschließenden 





AF-Burden (%) im 
Mittel 
Diagnostikphase 577 11,9 
Therapiephase 610 12,7 
Tabelle 13: Anzahl der Vorhofflimmerepisoden und Anteil des AF-Burden im Gesamtkollektiv in der 
Diagnostik- und Therapiephase 
 
 
Wird das Gesamtkollektiv für jeweils beide Studienphasen, wie oben erklärt, in Substrat- bzw. 
Triggerflimmerer unterteilt, so zeigt sich auch hier jeweils kein signifikanter Unterschied 
zwischen der Vorhofflimmerepisodenhäufigkeit und dem AF-Burden (p>0,05 im Mann-Whitney-
Test). 
 
Auch wenn man die Entwicklung der Vorhofflimmerepisodenhäufigkeit und des AF-Burden 
zwischen Diagnostik- und Therapiephase in Abhängigkeit der 15 verschiedenen Möglichkeiten 
der Präventionsalgorithmen-Programmierung betrachtet, so kann kein signifikanter Unterschied 
festgestellt werden (p>0,05 im Kruskal-Wallis-Test). 
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III.9 Induktionsszenarien 
 
Wie im Methodenteil erläutert, sind theoretisch neun verschiedene Induktionsszenarien (= Onset) 
vor jeweiligem Beginn des Vorhofflimmerns denkbar. Im folgenden Abschnitt werden die 
Häufigkeiten der einzelnen Onsets in Bezug auf die Gesamtpopulation und unterteilt in Trigger- 
und Substratflimmerer jeweils in der Diagnostik- und Therapiephase beleuchtet. 
 
III.9.1 Induktionsszenarien Gesamtkollektiv 
 
Von allen Induktionsszenarien in der Diagnostikphase war der „Sudden Onset“ mit 533-mal der 
häufigste. Nachfolgend sind folgende SVES-abhängige Onset-Mechanismen von Bedeutung: 
„Multiple PAC“ (322), „Post PAC“ (207) und „Short Run“ (204). 
Deutlich seltener sind „Bigemini“ (66), „Bradykardie“ (31) und „Brady-Tachy“ (10) als Auslöser 
von Vorhofflimmern aufgetreten. Vernachlässigbar sind „Sudden Drop“ (3) und „Sudden 











































Abbildung 16: Häufigkeit der einzelnen Onset-Mechanismen bezogen auf das Gesamtkollektiv in der 
Diagnostikphase 
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Um die zahlreichen Induktionsszenarien etwas besser vergleichen zu können, wurden sie in 
Gruppen ähnlicher Mechanismen unterteilt. Es entstanden dabei folgende vier Gruppierungen: 
 
1. „Sudden Onset“ 
2. „PAC-abhängige Onsets“: „Short Run“, „Multiple PAC“, „Post PAC“, „Bigemini“ 
3. „Bradykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Drop“, „Bradykardie, „Brady-Tachy“ 
4. „Tachykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Increase“. 
 
Es bestätigt sich nun dabei mit 58 % ein deutliches Überwiegen der „PAC-abhängigen“ Onset-















Abbildung 17: Gruppierte Onset-Mechanismen des Gesamtkollektivs in der Diagnostikphase: 
• „Sudden Onset“ 
• „PAC-abhängige Onsets“: „Short Run“, „Multiple PAC“, „Post PAC“, „Bigemini“ 
• „Bradykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Drop“, „Bradykardie, „Brady-Tachy“ 
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Wie in der Diagnostikphase ist der „Sudden Onset“ mit 561-mal auch der häufigste Onset-
Mechanismus in der Therapiephase. An zweiter Stelle liegt ebenfalls wie in der Diagnostikphase 
„Multiple PAC“ (297). „Post PAC“ und „Short Run“ traten deutlich seltener auf (80 bzw. 76). 
Die übrigen Induktionsszenarien traten noch weniger auf, wobei „Bradykardie“, „Sudden Drop“ 














































Betrachtet man die Häufigkeiten der gruppierten Onset-Szenarien, so zeigt sich nun im Gegensatz 
zur Diagnostikphase ein Überwiegen der „Sudden Onsets“ (53,9 %). Die „PAC-abhängigen“ 
Induktionen treten nun nur noch am zweithäufigsten auf (45 %) (Abbildung 19). 
 








Abbildung 19: Gruppierte Onset-Mechanismen des Gesamtkollektivs in der Therapiephase: 
• „Sudden Onset“ 
• „PAC-abhängige Onsets“: „Short Run“, „Multiple PAC“, „Post PAC“, „Bigemini“ 
• „Bradykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Drop“, „Bradykardie, „Brady-Tachy“ 
• „Tachykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Increase“ 
 
 
Im Folgenden werden die Veränderungen der einzelnen Induktionsszenarien zwischen 
Diagnostik- und Therapiephase erläutert. 
 
„Sudden Onset“ 
Der „Sudden Onset“ ist in beiden Studienphasen das häufigste Induktionsszenarium. Die Gesamt-
Häufigkeit betrug in der Diagnostikphase 533 und in der Therapiephase 561. Hierbei handelt es 
sich nicht um einen signifikanten Anstieg. Im Mittel trat dieses Szenarium 3,8-mal in der ersten 
Studienphase und 4-mal pro Patient in der zweiten auf (p>0,05 im Wilcoxon-Test).  
In der Diagnostikphase trat bei 15 Patienten (10,7 %) dieser Onset keinmal auf; in der 
Therapiephase waren dies 18 Patienten (12,9 %). Bei einem Studienteilnehmer (0,7 %) wurde in 
der Diagnostik die maximale Häufigkeit von elf „Sudden Onsets“ beobachtet; in der Therapie gab 
es einen Patienten mit sogar 12-mal dem gleichen Induktionsszenarium (Tabelle 14). 
 













0 15 10,7 18 12,9 
1 28 20,0 24 17,1 
2 12 8,6 25 17,9 
3 16 11,4 10 7,1 
4 16 11,4 7 5,0 
5 14 10,0 13 9,3 
6 9 6,4 5 3,6 
7 13 9,3 9 6,4 
8 6 4,3 11 7,9 
9 5 3,6 5 3,6 
10 5 3,6 6 4,3 
11 1 0,7 6 4,3 
12 0 0 1 0,7 






Bei „Multiple PAC“ handelt es sich um das zweithäufigste Induktionsszenarium sowohl in der 
Diagnostik- (322-mal) als auch in der Therapiephase (297-mal). Die beobachtete mittlere 
Häufigkeit betrug 2,3- bzw. 2,2-mal pro Patient je Studienphase. Dies ist kein signifikanter 
Unterschied (p>0,05 im Wilcoxon-Test). 
Dieser Onset wurde insgesamt bei 102 Patienten in der Diagnostikphase und bei 98 in der 
Therapiephase dokumentiert. Bei einem Studienteilnehmer (0,7 %) wurde in der Diagnostik die 
maximale Häufigkeit von zehn „Multiple PACs“ beobachtet; in der Therapie gab es einen 
Patienten mit 11-mal dem gleichen Induktionsszenarium (Tabelle 15). 
 













0 38 27,1 42 30,0 
1 20 14,3 33 23,6 
2 30 21,4 19 13,6 
3 17 21,1 12 8,6 
4 12 8,6 12 8,6 
5 12 8,6 10 7,1 
6 3 2,1 5 3,6 
7 2 1,4 3 2,1 
8 4 2,9 0 0 
9 1 0,7 0 0 
10 1 0,7 3 2,1 
11 0 0 1 0,7 








Das dritthäufigste Induktionsszenarium war „Post PAC“. Dieser trat in der Diagnostikphase 207-
mal auf und in der Therapiephase 80-mal. Die mittlere Häufigkeit betrug 1,5-mal pro Patient in 
der Diagnostik- und 0,6-mal in der Therapiephase Dies ist eine signifikante Reduktion (p<0,05 
im Wilcoxon-Test).  
Insgesamt wurde dieser Onset bei 74 Patienten in der Diagnostik und bei 33 Patienten in der 
Therapie registriert. Wenn dieses Szenarium bei den Studienteilnehmern verzeichnet wurde, so 
trat es am häufigsten nur einmal pro Patient auf. Die maximale Häufigkeit pro Patient betrug 7-
mal jeweils in beiden Studienphase (Tabelle 16). 













0 66 47,1 107 76,4 
1 25 17,9 16 11,4 
2 14 10,0 3 2,1 
3 9 6,4 7 5,0 
4 9 6,4 2 1,4 
5 12 8,6 2 1,4 
6 4 2,9 2 1,4 
7 1 0,7 1 0,7 







Der „Short Run“ ist das vierthäufigste Induktionsszenarium. Es trat 204-mal in der Diagnostik-
phase und 76-mal in der Therapiephase auf. Die mittleren Häufigkeiten betrugen somit 1,5- bzw. 
0,5-mal pro Patient. Auch hierbei handelt es sich um eine signifikante Reduktion (p<0,05 im 
Wilcoxon-Test).  
Bei 47 Patienten in der Diagnostik und 98 Patienten in der Therapie trat dieser Onset überhaupt 
nicht auf. Die maximale Häufigkeit pro Patient betrug neun „Short Runs“ in der ersten 
Studienphase und sieben in der zweiten. Dies wurde jedoch jeweils nur bei einem 


















0 47 33,6 98 70,0 
1 42 30,0 23 16,4 
2 19 13,6 13 9,3 
3 18 12,9 2 1,4 
4 6 4,3 2 1,4 
5 5 3,6 0 0 
6 2 1,4 1 0,7 
7 0 0 1 0,7 
9 1 0,7 0 0 





Auf die tabellarische Einzeldarstellung der übrigen Onset-Mechanismen wird an dieser Stelle 
verzichtet. Sie werden im folgenden Text näher erläutert. 
Bei den Induktionsszenarien „Bigemini“ und „Bradykardie“ bestätigte sich zwischen Diagnostik- 
und Therapiephase eine signifikante Reduktion (p<0,05 im Wilcoxon-Test). Bei „Bigemini“ sank 
die absolute Häufigkeit von 66-mal in der Diagnostikphase auf 15-mal in der Therapiephase (im 
Mittel: 0,5→0,1-mal pro Patient); „Bradykardie“ als Onset-Mechanismus fiel von 31- auf 
keinmal (im Mittel 0,2→0-mal pro Patient). Es sind jedoch insgesamt nur wenige Patienten von 
diesen Induktionsszenarien betroffen. 40 Studienteilnehmer in der ersten Studienphase und zehn 
in der zweiten hatten „Bigemini“-Onsets. Bzgl. „Bradykardie“ waren elf bzw. kein Patient 
betroffen. 
Auf „Brady-Tachy“, „Sudden Drop“ und „Sudden Increase“ wird hier aufgrund der geringen 
Häufigkeit im Gesamtkollektiv und der fehlenden Signifikanzunterschiede zwischen den beiden 
Studienphasen nicht weiter eingegangen. 
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III.9.2 Induktionsszenarien Triggerflimmerer 
 
Im Folgenden wurden die Induktionsszenarien ausschließlich der Triggerflimmerer in der 




Wie auch im Gesamtkollektiv ist der „Sudden Onset“ in der Diagnostikphase mit 226-mal der 
häufigste Onset-Mechanismus der Triggerflimmerer, dies entspricht 42,2 % aller „Sudden 
Onsets“. Im Weiteren sind in absteigender Reihenfolge folgende SVES-abhängige 
Induktionsszenarien aufgetreten: „Multiple PAC“ (218 = 67,7 %), „Short Run“ (148 = 72,5 %) 
und „Post PAC“ (129 = 62,3 %). 
Der insgesamt seltene Onset-Mechanismus „Brady-Tachy“ tritt in der Diagnostik ausschließlich 
bei den Triggerflimmerern auf (10 = 100 %). Dies gilt ebenfalls für den sehr seltenen „Sudden 
Drop“ (3 = 100 %). 
„Sudden Increase“ trat bei den Triggerflimmerern in der Diagnostikphase überhaupt nicht auf 












































Abbildung 20: Häufigkeit der Onset-Mechanismen bezogen auf die Triggerflimmerer in der Diagnostikphase  
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 Gesamtkollektiv = 100 % Triggerflimmerer  
„Sudden Onset“ 533 226 (42,4 %) 
„Multiple PAC“ 322 218 (67,7 %) 
„Post PAC“ 207 129 (62,3 %) 
„Short Run“ 204 148 (72,5 %) 
„Bigemini“ 66 44 (66,6 %) 
„Bradykardie“ 31 5 (16,1 %) 
„Brady-Tachy“ 10 10 (100 %) 
„Sudden Drop“ 3 3 (100 %) 
„Sudden Increase“ 2 0 (0 %) 
Tabelle 18: Häufigkeiten der einzelnen Onset-Mechanismen bezogen auf das Gesamtkollektiv und die 






Die Onset-Verteilung der Triggerflimmerer in der Therapiephase zeigt einige Unterschiede zur 
Diagnostikphase.  
Keine signifikanten Unterschiede wurden für die Häufigkeiten von „Multiple PAC“ (210 = 70,7 
%) und „Sudden Onset“ (202 = 36 %) registriert (p>0,05 im Wilcoxon-Test). 
Im Vergleich zur Diagnostikphase traten die Induktionsszenarien „Short Run“ (51 = 67,1 %) und 
„Post PAC“ (45 = 56,3 %) signifikant seltener in der Therapiephase auf (p<0.05 im Wilcoxon-
Test).  
„Bigemini“ wird nur 9-mal bei den Triggerflimmerern dokumentiert, ebenfalls signifikant 
weniger als in der Diagnostikphase, dies entspricht 60 % aller „Bigemini“ in der Therapiephase 
(p<0,05 im Wilcoxon-Test). 
Der insgesamt seltene Onset-Mechanismus „Brady-Tachy“ tritt wie in der Diagnostikphase 
ausschließlich bei den Triggerflimmerern auf (11 = 100 %). 
„Bradykardie“, „Sudden Drop“ und „Sudden Increase“ werden, wie schon für das 
Gesamtkollektiv beschrieben, gar nicht registriert (Abbildung 21 und Tabelle 19). 
 









































Abbildung 21: Häufigkeiten der Onset-Mechanismen bezogen auf die Triggerflimmerer in der Therapiephase 
 
 
 Gesamtkollektiv = 100 % Triggerflimmerer  
„Sudden Onset“ 561 202 (36 %) 
„Multiple PAC“ 297 210 (70,7 %) 
„Post PAC“ 80 45 (56,3 %) 
„Short Run“ 76 51 (67,1 %) 
„Bigemini“ 15 9 (60 %) 
„Brady-Tachy“ 11 11 (100 %) 
Tabelle 19: Häufigkeit der einzelnen Onset-Mechanismen bezogen auf das Gesamtkollektiv und die 
Triggerflimmerer in der Therapiephase 
 
Wie schon für das Gesamtkollektiv erfolgte auch nur für die Triggerflimmerer eine Gruppierung 
der Onset-Mechanismen. Dabei zeigten sich folgende Verteilungen: Es bestätigt sich in beiden 
Phasen ein deutliches Überwiegen der „PAC-abhängigen“ Onset-Mechanismen (68,8 % bzw. 
59,7 %) (Abbildungen 22 und 23). 
 
 








Abbildung 22 : Gruppierte Onset-Mechanismen Triggerflimmerer in der Diagnostikphase 
• „Sudden Onset“ 
• „PAC-abhängige Onsets“: „Short Run“, „Multiple PAC“, „Post PAC“, „Bigemini“ 
• „Bradykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Drop“, „Bradykardie, „Brady-Tachy“ 









Abbildung 23 : Gruppierte Onset-Mechanismen Triggerflimmerer in der Therapiephase 
• „Sudden Onset“ 
• „PAC-abhängige Onsets“: „Short Run“, „Multiple PAC“, „Post PAC“, „Bigemini“ 
• „Bradykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Drop“, „Bradykardie, „Brady-Tachy“ 
• „Tachykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Increase“ 
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III.9.3 Induktionsszenarien Substratflimmerer 
 
Im Folgenden wurden die Induktionsszenarien ausschließlich der Substratflimmerer in der 
Diagnostik- und der Therapiephase ausgewertet. 
 
Substratflimmerer Diagnostikphase 
Wie auch im Gesamtkollektiv ist der „Sudden Onset“ in der Diagnostikphase mit 307-mal der 
häufigste Onset-Mechanismus, dies entspricht 57,6 % aller „Sudden Onsets“. Nachfolgend sind 
ebenfalls wie im Gesamtkollektiv folgende SVES-abhängige Induktionsszenarien von 
Bedeutung: „Multiple PAC“ (104 = 32,3 %), „Post PAC“ (78 = 37,7 %) und „Short Run“ (56 = 
27,5 %). 
Mit einer Häufigkeit von 26 tritt „Bradykardie“ öfter bei den Substrat- als bei den Trigger-
flimmerern auf; dies entspricht nämlich 83,9 %. 
„Bigemini“ wurde in 22 Fällen (= 33,3 %) dokumentiert. 
Der insgesamt sehr seltene Onset-Mechanismus „Sudden Increase“ trat in der Diagnostik aus-
schließlich bei den Substratflimmerern auf (2 = 100 %).  
„Sudden Drop“ und „Brady-Tachy“ traten bei den Substratflimmerern in der Diagnostikphase 











































Abbildung 24: Häufigkeiten der Onset-Mechanismen bezogen auf die Substratflimmerer in der 
Diagnostikphase 
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 Gesamtkollektiv = 100 % Substratflimmerer 
„Sudden Onset“ 533 307 (57,6 %) 
„Multiple PAC“ 322 104 (32,3 %) 
„Post PAC“ 207 78 (37,7 %) 
„Short Run“ 204 56 (27,5 %) 
„Bigemini“ 66 22 (33,3 %) 
„Bradykardie“ 31 26 (83,9 %) 
„Brady-Tachy“ 10 0 (0 %) 
„Sudden Drop“ 3 0 (0 %) 
„Sudden Increase“ 2 2 (100 %) 
Tabelle 20: Häufigkeit der einzelnen Onset-Mechanismen bezogen auf das Gesamtkollektiv und die 
Substratflimmerer in der Diagnostikphase 
 
 
Substratflimmerer in der Therapiephase 
Die Onset-Verteilung der Substratflimmerer in der Therapiephase unterscheidet sich in einigen 
Punkten von der Verteilung der Triggerflimmerer. So ist hier nämlich ein deutlicher Schwerpunkt 
der Häufigkeit von „Sudden Onset“ (359 = 64 %) registriert worden. Diese Änderung geht auf 
Kosten des im Vergleich zu den Triggerflimmerern deutlich seltener auftretendem „Multiple 
PAC“ (87 = 29,3 %). Für diese beiden Onsets besteht jedoch für die Substratflimmerer kein 
signifikanter Unterschied zwischen Diagnostik- und Therapiephase (p>0,05 im Wilcoxon-Test). 
„Post PAC“ (35 = 43,8 %) und „Short Run“ (25 = 32,9 %) sind dritt- bzw. vierthäufigstes 
Induktionsszenarium der Substratflimmerer und sind signifikant seltener als in der 
Diagnostikphase. „Bigemini“ wird nur 6-mal bei den Substratflimmerern dokumentiert (ebenfalls 
signifikant weniger als in der Diagnostikphase), dies entspricht 40 % (p<0,05 im Wilcoxon-Test). 
„Sudden Drop“ und „Sudden Increase“ werden, wie schon für das Gesamtkollektiv beschrieben, 
gar nicht registriert. Dies gilt bei den Substratflimmerern ebenfalls für „Brady-Tachy“. 
„Bradykardy“ tritt in der Therapiephase bei den Substratflimmerern auch gar nicht mehr auf. Dies 
ist jedoch im Gegensatz zur Diagnostikphase eine signifikante Reduktion (p>0,05 im Wilcoxon-
Test) (Abbildung 25 und Tabelle 21). 














































 Gesamtkollektiv = 100 % Substratflimmerer 
„Sudden Onset“ 561 359 (64 %) 
„Multiple PAC“ 297 87 (29,3 %) 
„Post PAC“ 80 35 (43,8 %) 
„Short Run“ 76 25 (32,9 %) 
„Bigemini“ 15 6 (40 %) 
„Brady-Tachy“ 11 0 (0 %) 
Tabelle 21: Häufigkeit der einzelnen Onset-Mechanismen im Gesamtkollektiv und bezogen auf die 
Substratflimmerer in der Therapiephase 
 
 
Wie schon für das Gesamtkollektiv erfolgte auch nur für die Substratflimmerer eine Gruppierung 
der Onset-Mechanismen. Dabei zeigten sich folgende Verteilungen: Es bestätigt sich in beiden 
Phasen ein deutliches Überwiegen des „Sudden Onsets“ (51,6 % bzw. 70,1 %) (Abbildungen 26 
und 27). 







Abbildung 26 : Gruppierte Onset-Mechanismen der Substratflimmerer in der Diagnostikphase 
• „Sudden Onset“ 
• „PAC-abhängige Onsets“: „Short Run“, „Multiple PAC“, „Post PAC“, „Bigemini“ 
• „Bradykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Drop“, „Bradykardie, „Brady-Tachy“ 









Abbildung 27 : Gruppierte Onset-Mechanismen der Substratflimmerer in der Therapiephase 
• „Sudden Onset“ 
• „PAC-abhängige Onsets“: „Short Run“, „Multiple PAC“, „Post PAC“, „Bigemini“ 
• „Bradykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Drop“, „Bradykardie, „Brady-Tachy“ 
• „Tachykardie-abhängige Onsets“: „Sudden Increase“ 
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III.10 Unterschiedliche Induktionsszenarien pro Patient 
 
Im folgenden Kapitel werden die Häufigkeiten unterschiedlicher Onset-Mechanismen bezogen 
auf den einzelnen Patienten beobachtet. Auch hier erfolgt wieder die Unterteilung in Gesamt-
population, Trigger- bzw. Substratflimmerer und Diagnostik- versus Therapiephase. 
 
III.10.1 Gesamtkollektiv in der Diagnostik- und der Therapiephase 
 
Diagnostikphase 
32,9 % aller Patienten in der Diagnostikphase haben vier verschiedene Induktionsszenarien. 
Maximal wurden sechs verschiedene Onsets dokumentiert. Dies traf jedoch nur auf 2,1 % der 
Studienteilnehmer zu. Bei 17,1 % wurde nur ein Onset-Mechanismus beobachtet. Im Mittel 
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Therapiephase 
In der Therapiephase kommt es zu einer deutlichen Reduktion der Anzahl unterschiedlicher 
Onset-Mechanismen pro Patient. So sind maximal vier verschiedene Induktionsszenarien bei 7,1 
% der Patienten zu verzeichnen. Die meisten Studienteilnehmer haben zwei unterschiedliche 
Onsets (41,4 %). Nur ein Onsettyp lag bei 23,6 % der Patienten vor. Im Mittel beträgt die Anzahl 
unterschiedlicher Induktionsszenarien pro Patient in der Therapiephase 2,2. Dies ist signifikant 





































III.10.2 Triggerflimmerer in der Diagnostik- und der Therapiephase 
 
Diagnostikphase 
Bei den Triggerflimmerern sind bei 1,3 % maximal sechs verschiedene Onset-Mechanismen pro 
Patient in der Diagnostikphase zu verzeichnen. Die meisten Studienteilnehmer (36 %) haben vier 
unterschiedliche Induktionsszenarien. Nur ein Onset lässt sich bei 10,7 % der Patienten 
dokumentieren. Am zweithäufigsten sind drei Arten von Onset-Mechanismen (30,7 %). Es 
besteht bei einem Mittelwert von 3,4 kein signifikanter Unterschied zu den Substratflimmerern 
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(siehe unten) in der Anzahl der Onset-Mechanismen in der Diagnostikphase (p>0,05 im Mann-
Whitney-Test) (Abbildung 30).  
654321
Anzahl unterschiedlicher Onsetmechanismen







































Wie schon für die Gesamtpopulation beobachtet, kommt es auch bei den Triggerflimmerern in 
der Therapiephase zu einer signifikanten Reduktion der Häufigkeit unterschiedlicher Onset-
Mechanismen pro Patient (p<0,05 im Wilcoxon-Test).  
So werden maximal vier verschiedene Onsets bei 5,4 % der Patienten dokumentiert. Die meisten 
Studienteilnehmer (44,6 %) haben zwei Induktionsszenarien; am zweithäufigsten mit 31,1 % sind 
drei Arten von Onsets. Im Mittel liegt die Anzahl unterschiedlicher Onset-Mechanismen der 
Triggerflimmerer in der Therapiephase bei 2,2 (Abbildung 31). 
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4321
Anzahl unterschiedlicher Onsetmechanismen




































III.10.3 Substratflimmerer in der Diagnostik- und der Therapiephase 
 
Diagnostikphase 
Mit den Substratflimmerern verhält es sich ebenso wie mit der Gesamtpopulation bzw. den 
Triggerflimmerern. In der Diagnostikphase werden bis zu sechs verschiedene Induktions-
szenarien bei 3,1 % der Studienteilnehmer beobachtet. Der Schwerpunkt liegt wiederum bei vier 
unterschiedlichen Onsets (29,2 % der Substratflimmerer). Im Gegensatz zu den Trigger-
flimmerern lässt sich bei 24,6 % der Substratflimmerer als zweithäufigstes Ereignis nur ein Onset 
nachweisen. Dennoch besteht bei einem Mittelwert von 3,0 kein signifikanter Unterschied zu den 
Triggerflimmerern in der Anzahl der Onset-Mechanismen pro Patient in der Diagnostikphase 
(p>0,05 im Mann-Whitney-Test) (Abbildung 32). 
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654321
Anzahl unterschiedlicher Onsetmechanismen








































Auch bei den Substratflimmerern lässt sich in der Therapiephase eine signifikante Reduktion der 
Häufigkeit unterschiedlicher Onset-Mechanismen pro Patient erkennen; so lässt sich ein 
Mittelwert von 2,1 nachweisen (p<0,05 im Wilcoxon-Test).  
Maximal sind vier verschiedene Induktionsszenarien bei 9,1 % der Studienteilnehmer zu 
beobachten. Die meisten Substratflimmerer (37,9 %) haben zwei Onsettypen. Auch in der 
Therapiephase setzt sich der Trend durch, dass bei den Substratflimmerern am zweithäufigsten 
nur ein einzelnes Induktionsszenarium beobachtet werden konnte (28,8 %).  
Im Mittel haben die Substratflimmerer in der Therapiephase 2,1 verschiedene Onset-Szenarien. 
Dies ist kein signifikanter Unterschied zu den Triggerflimmerern in der Therapiephase (p>0,05 
im Mann-Whitney-Test) (Abbildung 33). 
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4321
Anzahl unterschiedlicher Onsetmechanismen



































III.10.4 Onset-Häufigkeit in Abhängigkeit von den Präventionsalgorithmen 
 
Wie oben ausführlich gezeigt, kommt es beim Eintritt in die Therapiephase nach dem Einschalten 
der Präventionsalgorithmen zu einer signifikanten Reduktion der Anzahl unterschiedlicher Onset- 
Mechanismen pro Person (p<0,05 im Wilcoxon-Test). Dies gilt sowohl für das Gesamtkollektiv 
als auch für die Substrat- und Triggerflimmerer getrennt beobachtet. 
 
Will man untersuchen, welcher Präventionsalgorithmus für diese signifikante Änderung 
zuständig ist, so muss berücksichtigt werden, dass in den meisten Fällen nicht nur ein 
Algorithmus aktiviert wurde, sondern häufig zwei oder drei gleichzeitig. 
Wie in Kapitel III.5.2 erklärt, gibt es daher theoretisch 15 verschiedene Möglichkeiten, den 
Schrittmacher hinsichtlich seiner Präventionen zu programmieren. 
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Überprüft man nun die Mittelwerte der Häufigkeiten der unterschiedlichen Onset-Mechanismen 
pro Patient mit dem Kruskal-Wallis-Test, so ergibt sich hierbei keine Signifikanz (p>0,05). 
Folglich lässt sich feststellen, dass mit der Aktivierung der Präventionsalgorithmen in der 
Therapiephase die Häufigkeiten der unterschiedlichen Onset-Mechanismen pro Patient 
signifikant reduziert werden. Allerdings lässt sich an diesem Patientenkollektiv bei nicht-
signifikantem Kruskal-Wallis-Test nicht festlegen, welche der möglichen 15 verschiedenen 
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IV DISKUSSION 
 
Diese Dissertationsschrift beruht auf Daten von Patienten mit intermittierendem Vorhofflimmern, 
die im Rahmen der Anwendungsbeobachtung „Vorhofflimmerprävention durch individualisierte 
Schrittmacherprogrammierung“ („VIP“) unter der Gesamtleitung von Prof. Dr. med. B. Lüderitz 
in unterschiedlichen Zentren einen DDDR-Schrittmacher der Firma Vitatron erhalten haben. 
Die implantierten Schrittmacheraggregate mussten folgende vier Präventionsalgorithmen 
besitzen: Stimulationskonditionierung, SVES-Unterdrückung, Post-SVES-Adaption und Nach-
Belastungs-Adaption. 
 
In dieser Arbeit wurde nun ausführlich auf die präventive Schrittmachertherapie bei 
Vorhofflimmern eingegangen. Als Grundlage dienten die Daten aus dem sogenannten „VIP-
Register“, in dem sämtliche Daten aus den Schrittmacherkontrollen sowie den Patientenbe-
gleitbögen zusammengefasst vorlagen, und insbesondere die Informationen aus den detaillierten 
Onset-Protokollen, die jeweils manuell ausgewertet wurden. 
Ein besonderes Interesse lag hierbei auf den Induktionsszenarien von Vorhofflimmern aus der 
Diagnostikphase im Vergleich zu denen aus der Therapiephase (= Präventionsmechanismen 
aktiviert). Zusätzlich wurde beobachtet, wie sich diese Induktionsszenarien auf Trigger- und 
Substratpatienten verteilten und im Verlauf der beiden Beobachtungsphasen veränderten. 
 
Während früher die Beobachtung und Bewertung von Vorhofflimmern nur mittels Oberflächen-
EKG, Langzeit-EKG und während elektrophysiologischer Untersuchungen möglich war, bieten 
neue Schrittmacheraggregate mit umfangreicher diagnostischer Software die Möglichkeit, 
Vorhofflimmern einschließlich seiner unterschiedlichen Auslösemechanismen zu registrieren. 
In den Anfängen wurde zunächst nur das Auftreten von atrialen Tachykardien durch die Mode-
Switch-Funktion registriert (Defaye et al., 1998). Es war nichts über die zugrunde liegenden 
Induktionsszenarien bekannt. 
Durch die Fortschritte in der Schrittmachertechnologie und durch die Erweiterung der 
Speicherkapazität der Aggregate wurde schließlich eine genaue Erfassung der 
Herzrhythmusstörungen möglich. Es bestätigte sich schon in mehreren Studien, dass mittels 
Schrittmacher-Detektion valide Daten bzgl. des Herzrhythmus erhoben werden können (Israel et 
al., 2001/Yang et al., 2003, Hoffmann et al., 2006). 
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Mit Hilfe des in dieser Arbeit verwendeten Schrittmacheraggregates gelang eine genaue 
Dokumentation des paroxysmalen Vorhofflimmerns einschließlich der detaillierten Onset-
Protokolle. Es ist somit ein geeignetes Instrument, um die Fragestellung dieser Dissertation 




Von Mai 2000 bis Dezember 2002 erfolgte die Rekrutierung der Patienten in die 
Anwendungsbeobachtung „Vorhofflimmerprävention durch individualisierte Schrittmacher-
Programmierung“ (= „VIP“). Die Daten von 194 Patienten mit intermittierendem 
Vorhofflimmern lagen für diese Dissertation zugrunde. Die Auswertung erfolgte dann 
letztendlich an 140 Patienten.  
Die übrigen 54 Teilnehmer schieden aus unterschiedlichsten Gründen aus. So lag z. B. entweder 
kein oder sogar permanentes Vorhofflimmern in allen Studienphasen vor. Auch die 
vorgeschriebenen Schrittmacherkontrollen waren problematisch. So wurden manchmal die Daten 
der vorherigen Studienphase im Rahmen der jeweils stattfindenden Schrittmacherkontrolle nicht 
auf dem Schrittmacheraggregat gelöscht, so dass retrospektiv die erhobenen Daten nicht mehr auf 
die einzelnen Studienphasen bezogen werden konnten. Auch nahmen nicht alle eingeschlossenen 
Patienten an den vorgeschriebenen Schrittmacherkontrollen teil. 
Bei einem Teil der Studienteilnehmer lag das Problem jedoch auf Seiten des Schrittmacher-
aggregates. So führte ein gestörtes Sensing dazu, dass atriale Tachykardien fälschlicherweise 
erkannt bzw. nicht erkannt wurden. Hierfür waren insbesondere Mechanismen wie das „Far Field 
Sensing“, der „2:1-Block“ und das „Undersensing“ verantwortlich. Auf die Ursache dieser 
Wahrnehmungsstörungen wurde in dieser Dissertation nicht weiter eingegangen. Es ist jedoch 
anzunehmen, dass durch eine Änderung bzw. Anpassung der Programmierung der 
Schrittmacheraggregate ein Großteil dieser Störungen verhindert werden könnte. Auch in der 
„AFTherapy study“ wurden ca. 50 % der Patienten aufgrund dieser Vorhof-Sensing-Artefakte 
ausgeschlossen (Camm et al., 2007). 
So könnte durch eine Verlängerung der „Atrialen blanking Zeit“ und eine Erniedrigung der P-
Wellen-Sensitivität das „Far Field Sensing“ verhindert werden, da ventrikuläre Depolarisationen 
oder SM-Aktionen nicht mehr im Vorhof registriert würden. Im Gegensatz dazu würde durch 
eine Verkürzung der „Atrialen Blanking Zeit“ und eine Erhöhung der P-Wellen-Sensitivität der 
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2:1-Block verhindert. Ebenso ließ sich das „Undersensing“ durch eine Anpassung der P-Wellen-
Sensitivität vermindern. 
Die im Weiteren diskutierten Ergebnisse beziehen sich also auf die 140 Patienten, bei denen 
tatsächlich intermittierendes Vorhofflimmern vorlag und dies korrekt vom Schrittmacher erkannt 
wurde. Darüber hinaus war Voraussetzung, dass sämtliche für diese Dissertation notwendigen 
Daten vollständig vorlagen. 
 
Die Geschlechtsverteilung im Gesamtkollektiv war ausgewogen. So waren 49,3 % weiblichen 
Geschlechts und folglich die übrigen 50,7 % männlich. Dies deckt sich mit Daten der 
Framingham-Population: Kannel beschrieb, dass es keinen signifikanten Unterschied zwischen 
den Geschlechtern gibt (Kannel et al., 1982). Es gibt jedoch auch gegenteilige Beobachtungen. 
Meist wurde ein Überwiegen der männlichen Vorhofflimmerer dokumentiert. So wurde z. B. 
durch Benjamin festgestellt, dass Männer ein 1,5-fach höheres Risiko für Vorhofflimmern haben 
als Frauen. In allen Altersgruppen gab es jeweils mehr Männer als Frauen mit Vorhofflimmern 
(Benjamin et al., 1994). Dies ist sicherlich am ehesten dadurch erklärt, dass bei Männern häufiger 
Herzerkrankungen, die letztlich das Risiko von Vorhofflimmern erhöhen, vorliegen als bei 
Frauen gleichen Alters: So zeigten z. B. Loehr et al. (2008) bei Frauen eine deutlich niedrigere 
Inzidenz für Herzinsuffizienz als bei Männern, Tong et al. (2005) ein erhöhtes Risiko für das 
Vorliegen einer KHK für Männer im Vergleich zu Frauen und Barrios et al. (2008), dass Frauen 
beim Vorliegen eines arteriellen Hypertonus im Mittel älter als Männer sind.  
In anderen Studien wurden, bezogen auf spezielle Subgruppen, jedoch auch mehr Frauen als 
Männer mit Vorhofflimmern beobachtet, so z. B. bei Patienten mit Vorhofflimmerinitiierung 
durch Ektopien in den Pulmonalvenen (Haїssaguerre et al., 1998). 
 
Das Durchschnittsalter im Gesamtkollektiv betrug 71,6 Jahre, wobei der jüngste 36 und der 
älteste Studienteilnehmer 91 Jahre war. In mehreren Studien wurde gezeigt, dass die Prävalenz 
von Vorhofflimmern mit dem Alter der Patienten steigt (Wolf et al., 1991/Furbert et al., 1994). 
Auch Yang et al. (2008) bestätigte nochmals, dass das Alter für Vorhofflimmern ein 
unabhängiger Risikofaktor ist. 
Wenn man sich die Altersstruktur in dem hier untersuchten Kollektiv getrennt für die beiden 
Geschlechter ansieht, so fällt auf, dass die Männer signifikant jünger waren als die Frauen. So 
betrug das mittlere Alter der männlichen Patienten 69,2 Jahre, während die Frauen im Mittel 74 
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Jahre alt waren. Diese Beobachtung bestätigt sich auch in anderen Studien (Benjamin et al., 1998 
/Kannel et al., 1982). Die Erklärung liegt (wie schon weiter oben erklärt) a. e. darin, dass die für 
das Vorhofflimmern verantwortlichen Risiko-Erkrankungen bei Männern früher auftreten als bei 
Frauen. Aufgrund der höheren Lebenserwartung der Frauen ist die absolute Häufigkeit von 
weiblichen Vorhofflimmerern jedoch gleich oder sogar höher als die der männlichen. Dies wurde 
z. B. in der „Cardiovascular Health Study“ gezeigt (Furbert et al., 1994). Evtl. liegt hierin das 
ausgeglichene Geschlechterverhältnis der für diese Dissertation zugrunde liegenden 
Studienpopulation begründet. 
 
Über 90 % der über 60-Jährigen mit Vorhofflimmern leiden an einer kardiovasculären Grund-
erkrankung (Furbert et al., 1994). 
Im hier bearbeiteten Patientenkollektiv lagen mit Hilfe des Patientenbegleitbogens Informa-
tionen bezüglich der vorhandenen Begleiterkrankungen vor. Diese Bögen wurden durch die 
Ärzte, die die Schrittmacherkontrollen durchführten, nach Angaben der Patienten ausgefüllt. 
Mehrfachnennungen waren hierbei möglich.  
Als häufigste Begleiterkrankung bestätigte sich der arterielle Hypertonus, welcher bei 22,9 % der 
Patienten vorlag. Dies entspricht Daten, die auch in anderen Studien beobachtet wurden. So 
wurde in der Framingham-Untersuchung die hypertensive Herzerkrankung als häufigste (50 %) 
Grunderkrankung bei Vorhofflimmerern gefunden. Einschränkend muss jedoch dazu gesagt 
werden, dass im Kontrollkollektiv ebenfalls 44 % an einen Hypertonus litten. (Kannel et al., 
1983). 
Bei 13,6 % der Teilnehmer bestand eine myokardiale Ischämie und bei 7,9 % lag eine manifeste 
Herzinsuffizienz vor. Die anderen nach Vorgabe des Begleitbogens möglichen Begleiter-
krankungen traten wesentlich seltener auf: 3,6 % Angina pectoris, 3,6 % Post-Infarkt, 3,6 % 
Myokarditis und 0,7 % Kardiomyopathie.  
Hierbei ist jedoch kritisch anzumerken, dass eine Unterscheidung zwischen myokardialer 
Ischämie, Angina pectoris und Post-Infarkt für die meisten Patienten (also medizinische Laien) 
praktisch nicht möglich ist. Des Weiteren entsprachen die den Begleitbogen ausfüllenden Ärzte 
nicht den betreuenden Hausärzten, so dass die Bögen letztlich oft nur nach den anamnestischen 
und daher eingeschränkt zu verwertenden Angaben der Patienten vervollständigt werden konnten. 
Fasst man Angina pectoris, Ischämie und Post-Infarkt unter dem Oberbegriff KHK zusammen, so 
litten 17,6 % der Patienten an einer koronaren Herzkrankheit und sie wäre somit die zweit-
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häufigste Begleiterkrankung. Benjamin zeigte, dass insbesondere bei Männern die KHK mit dem 
Vorhofflimmern assoziiert ist (Benjamin et al., 1994). Auch Yang et al. (2008) bestätigten 
nochmals eine signifikant erhöhte Prävalenz für Vorhofflimmern bei KHK-Patienten. 
Unter der Voraussetzung, dass man die in den Begleitbögen einzeln aufgeführten Erkrankungen  
Angina pectoris, myokardiale Ischämie und Post-Infarkt mit dem Sammelbegriff KHK erfasst, 
dann ist die Herzinsuffizienz mit 7,9 % die dritthäufigste Begleiterkrankung im vorliegenden 
Patientenkollektiv. Schon Benjamin et al. (1994) zeigten im Rahmen der „Framingham Heart 
Study“, dass das Vorliegen einer Herzinsuffizienz das Risiko der Entstehung von 
Vorhofflimmern steigert (4,5-fach bei Männern und 5,9-fach bei Frauen). Auch Yang et al. 
(2008) bestätigten nochmals, dass die Herzinsuffizienz ein unabhängiger Risikofaktor für das 
Entstehen von Vorhofflimmern ist. 
Die Begleiterkrankungen Myokarditis (3,6 %) und Kardiomyopathie (0,7 %) wurden insgesamt 
mit einer absoluten Patientenzahl von 6 nur selten angegeben. Tatsächlich wird im Rahmen einer 
Myokarditis gehäuft Vorhofflimmern beobachtet (Schultheiss et al., 2006). So bestätigten auch 
Frustaci et al. (1997), dass bei Patienten mit „Lone atrial fibrillation“ in 66 % der Fälle eine 
Myokarditis histologisch nachgewiesen werden konnte. Interessanterweise ließ sich beim 
Vorliegen einer Perikarditis ein noch ein höherer Zusammenhang mit dem Auftreten von 
Vorhofflimmern nachweisen als bei einer Myokarditis (Ristić et al., 2000). 
Es erscheint etwas ungewöhnlich, dass im vorliegenden Patientenkollektiv bei nur einem 
Patienten als Begleiterkrankung die Kardiomyopathie angegeben wurde. Dies liegt vermutlich 
daran, dass der Begriff nur sehr allgemein gewählt wurde. So wurde in mehreren Studien 
Vorhofflimmern als häufige Begleiterscheinung bei Kardiomyopathien unterschiedlichster 
Genese beobachtet. Z. B. beschreiben Gaita et al. (2007) ein gehäuftes Vorhofflimmern bei 
Patienten mit einer hypertrophen Kardiomyopathie, Range et al. (2009) bei Patienten mit einer 
nicht-ischämisch bedingten dilatativen Kardiomyopathie und Schoppet et Maisch (2001) bei 
äthyltoxischen Kardiomyopathien. 
Interessant wäre auch gewesen, Klappenvitien als Begleiterkrankungen zu erfassen. So wurden 
schon durch Benjamin Klappenerkrankungen als Risikofaktor für Vorhofflimmern erfasst 
(Benjamin et al, 1994). Insbesondere die Mitralklappeninsuffizienz, die zu einer 
Volumenbelastung des linken Vorhofs führt, aber auch die Mitralstenose, die zu einer 
Druckbelastung des linken Vorhofs führt, sind mit einem erhöhten Risiko für das Auftreten von 
Vorhofflimmern korreliert (Yang et al., 2008). 
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Interessanterweise wurde auch das Zigaretten-Rauchen als unabhängiger Risikofaktor für 
Vorhofflimmern entdeckt; so steigt bei Rauchern das relative Risiko um 1,5 (Heeringa et al., 
2008). Leider wurden hierzu im vorliegenden Patientenkollektiv keine Daten erhoben. 
 
 




Sämtliche Patienten, die an der Anwendungsbeobachtung „Vorhofflimmerprävention durch 
individualisierte Schrittmacherprogrammierung“ teilgenommen haben, erhielten ein DDDR-
Schrittmacheraggregat der Firma Vitatron. Hierbei handelte es sich um die Modelle „Prevent AF“ 
oder „Selection 9000“, welche neben den allgemein üblichen Schrittmacherfunktionen auch einen 
großen Diagnostik- und Therapiespeicher bzgl. der atrialen Tachykardien und folgende vier 
Präventionsalgorithmen besitzen: Stimulationskonditionierung, SVES-Unterdrückung, Post-
SVES-Adaption und Nach-Belastungs-Adaption. 
Mit diesen Präventionsalgorithmen sollen die auslösenden Trigger für das Vorhofflimmern 
verhindert werden. Als Trigger sind insbesondere atriale Extrasystolen oder Salven zu nennen, 
aber auch Pausen oder rasche Herzfrequenzabfälle bzw. -anstiege. 
 
Bei allen 140 Patienten lag ein intermittierendes Vorhofflimmern vor Die eigentlichen Schritt-
macherimplantationsindikationen waren jedoch sehr unterschiedlich.  
Mit 57,1 % war am häufigsten das Brady-Tachy-Syndrom vertreten. Hierbei handelt es sich um 
eine Erkrankung des Sinusknotens, die dazu führt, dass es zu einem Wechsel von paroxysmalen 
supraventrikulären Tachykardien (Vorhofflattern oder -flimmern) und einem oft bradykarden 
Sinusrhythmus kommt. Nach Beendigung der tachykarden Phase folgt häufig eine verlängerte 
asystolische Pause, bevor der Sinusrhythmus wieder einsetzt. Dies führt gelegentlich zu 
Schwindel oder sogar Synkopen. Ursächlich für das Brady-Tachy-Syndrom liegt häufig eine 
KHK oder eine Kardiomyopathie anderer Genese vor, z. B. bei Myokarditis. Es sind jedoch auch 
idiopathische Degenerationen des Leitungssystems beschrieben. Die Genese des Brady-Tachy-
Syndroms wurde bei den Studienteilnehmern jedoch nicht weiter berücksichtigt. 
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Die zweithäufigste Implantationsindikation war mit 16,4 % der Sinusarrest; dies entspricht einem 
Sinusknotenstillstand bzw. SA-Block 3. Grades. Hierbei handelt es sich um eine totale 
Leitungsunterbrechung vom Sinusknoten zum Vorhofmyokard. Im Oberflächen-EKG und 
klinisch lassen sich der Sinusarrest und SA-Block 3. Grades nicht unterscheiden. 
Mit 15,7 % nahezu genauso häufig war die Sinusbradykardie Schrittmacherimplantation. 
Alle genannten Schrittmacherindikationen können unter dem Begriff des Sick-Sinus-Syndroms 
bzw. Syndrom des kranken Sinusknotens zusammengefasst werden. 
Theoretisch hätten in dieser Anwendungsbeobachtung auch Patienten, die gezielt nur zur 
Vorhofflimmertherapie (mit oder ohne AV-Knoten-Ablation) einen entsprechenden 
Schrittmacher erhalten haben, teilnehmen können. In dem für diese Dissertation zugrunde 
liegendem Kollektiv lagen diese Schrittmacherindikationen jedoch nicht vor. Ebenso gab es 
keinen Patienten mit einer Erkrankung des AV-Knotens als ursprüngliche Implantationsindi-
kation. 
Im „Bericht des Deutschen Herzschrittmacher-Registers“ werden die Schrittmacherindikationen 
in Deutschland jährlich genau aufgeschlüsselt. Im Jahr 2006 wurden folgende Daten 
veröffentlicht: in 33,2 % der Fälle lag ein Sick-Sinus-Syndrom vor, in 23,8 % ein AV-Block III. 






Entsprechend dem Protokoll der zu Grunde liegenden Anwendungsbeobachtung erfolgte nach der 
Schrittmacherimplantation zunächst eine mindestens sechswöchige Einheilungsphase, die von 
allen 140 Patienten auch eingehalten wurde. Diese diente dazu, die Schrittmachersonden ein-
heilen zu lassen, um eine adäquate Funktion zu gewährleisten. Diese Phase wurde mit einer 
Schrittmacherkontrolle abgeschlossen. 
Es folgte die Phase der konventionellen Therapie und Diagnostik, in der alle vier Präventions-
mechanismen definitionsgemäß ausgeschaltet blieben. Normalerweise sollte diese Phase drei 
Monate dauern und nur verlängert werden, wenn weniger als sechs Vorhofflimmerepisoden 
registriert wurden. Als Abschluss erfolgte wieder eine Schrittmacherkontrolle. 
 - 77 - 
Nun erfolgte die dreimonatige Phase der präventiven Therapie, in der die Präventionsalgo-
rithmen aktiviert wurden und die ebenfalls mit einer Schrittmacherkontrolle mit Endpro-
grammierung abgeschlossen wurde. 
 
Im Mittel dauerte die Phase der konventionellen Therapie und Diagnostik 97 Tage und die der 
präventiven Therapie 104 Tage. Somit wurde die im Rahmen der Studienplanung veranschlagte 
Zeit von drei Monaten gut eingehalten. Es bestand kein signifikanter Unterschied zwischen der 
Dauer der einzelnen Studienphasen, so dass die im Folgenden diskutierten Ergebnisse nicht auf 
eine relevante Differenz zurückzuführen sind. 
Minimale Zeitspannen für die Diagnostik- und Therapiephase waren 27 bzw. 23 Tage. Warum im 
Einzelfall die jeweils veranschlagten drei Monate so deutlich unterschritten wurden, bleibt 
Spekulation, da keine genaue Begründung aus den vorliegenden Daten zu erheben war. Denkbar 
wäre, dass es in der Diagnostikphase zu häufigen tachyarrhythmischen Episoden kam, so dass für 
die teilnehmenden Patienten ein großer Leidensdruck entstand und diese sich vorzeitig zur 
Schrittmacherkontrolle vorstellten. Gleiches gilt für die Therapiephase. Die Patienten, die auch 
nach der Aktivierung der Präventionsalgorithmen häufig Vorhofflimmern verspürten, stellten sich 
vermutlich vorzeitig im jeweiligen Zentrum vor, um die Schrittmacherprogrammierung 
anzupassen. 
Maximale Zeitspannen für die Diagnostik- und Therapiephase betrugen 322 bzw. 391 Tage. 
Regulär konnte die geplante Zeitdauer von drei Monaten bei einer fehlenden oder zu geringen 
Anzahl von Vorhofflimmerepisoden verlängert werden. Die genaue Ursache dieser 
Zeitüberschreitung lässt sich aus den vorhandenen Daten ebenfalls nicht eruieren und bleibt somit 





Allen teilnehmenden Patienten wurde ein DDDRP-Schrittmacheraggregat der Firma Vitatron 
implantiert. Bzgl. der Modi unterschieden sich die Einstellungen nur hinsichtlich der R-Funktion 
(Rate Response).  
Diese Funktion ermöglicht eine belastungsabhängige Herzfrequenzadaption. Das heißt, es soll der 
physiologische Herzfrequenzanstieg unter körperlicher Belastung nachgeahmt werden. Um den 
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Aktivitätsgrad zu erfassen, wurden unterschiedliche Sensoren entwickelt: u. a. piezoelektrische, 
akzelerometrische und Zweisensor-Systeme (akzelerometrisch und Atemminutenvolumen). 
Shukla et al. (2005) konnten keine signifikanten Unterschiede bezüglich der klinischen 
Endpunkte der oben genannten Sensortypen (Hospitalisation wegen Herzinsuffizienz, 
Vorhofflimmern und dem kombinierten Endpunkt Mortalität und Schlaganfall) finden, allerdings 
schnitt der Mischsensor hinsichtlich der Lebensqualität schlechter ab. Hierzu gibt es jedoch 
unterschiedliche Daten. So legten Coman et al. (2008) dar, dass keine Lebensqualitäts-
Unterschiede bei den beiden untersuchten Sensoren (akzelerometrische und gemischte Funktion) 
bestehen, die Zweisensorsysteme jedoch günstiger für die belastungsabhängige 
Frequenzadaptation sind.  
Wichtig ist jedoch auch die passende Programmierung des Sensors: Während eine zu sensitive 
Einstellung für viele Patienten nicht akzeptabel ist, ist eine eher wenig genaue Einstellung immer 
noch besser als das Fehlen der R-Funktion (Sulke et al., 1990). 
Es gibt differente Studienergebnisse bzgl. der Fragestellung, ob die R-Funktion Vorhofrhythmus-
störungen begünstigt oder nicht. Während Haywood et al. (1993) keine signifikanten 
Unterschiede hinsichtlich der Häufigkeit von Vorhofflimmerepisoden unter AAI- bzw. AAIR-
Stimulation feststellen konnten, berichteten Belocci et al. (1999) ein geringeres Auftreten der 
Mode-Switch-Funktion unter DDDR-Stimulation im Vergleich zur DDD-Stimulation. Dies 
wurde mit einer geringeren Häufigkeit von Vorhofflimmerepisoden gleichgesetzt. 
Die hier verwendeten Schrittmacheraggregate besitzen akzelerometrische Sensoren. In der 
Diagnostikphase war bei 52,1 % der Patienten der DDDR-Modus aktiviert, bei den übrigen 
folglich nur der DDD-Modus. Dies ist kein signifikanter Unterschied. In der Therapiephase blieb 





Mit der unteren Grenzfrequenz ist die minimale Herzfrequenz gemeint, ab welcher der 
Schrittmacher mit der Stimulation beginnt. Im Rahmen der Schrittmacher-Kontrollen ist es 
möglich, diese untere Grenzfrequenz variabel einzustellen.  
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Über die Findung der optimalen Herzfrequenz berichten zahlreiche Studien. Inzwischen ist 
gesichert, dass es sich bei der physiologischen Herzfrequenz um einen unabhängigen 
Risikofaktor für die Entstehung kardiovaskulärer Erkrankungen handelt (Reil et Böhm, 2007).  
In einer Subgruppenanalyse der BEAUTIFUL-Studie bestätigte sich, dass eine Herzfrequenz  
 >70 Schläge/Minute bei KHK-Patienten mit einer erhöhten Mortalitäts- und Herzinsuffizienzrate 
einhergeht (Fox et al., 2008). 
Von besonderem Interesse ist die Einstellung der richtigen Herzfrequenz bei Patienten mit 
biventrikulärer Stimulation bei CRT-Systemen. Hier hat sich eine Basisfrequenz zwischen 60 und 
70 Schläge/Minute herausgestellt (Voss et al., 2009). 
Im vorliegenden Patientenkollektiv betrug die eingestellte untere Grenzfrequenz 61,4/Minute in 
der Diagnostikphase und 61,8/Minute in der Therapiephase. Es lag somit kein signifikanter 
Unterschied in den beiden Studienphasen vor. Die mittlere Herzfrequenz der einzelnen Patienten 





Die im Rahmen dieser Anwendungsbeobachtung implantierten Schrittmacheraggregate besaßen 
insgesamt vier Präventionsalgorithmen: Stimulationskonditionierung, Post-SVES-Adaption, 
SVES-Unterdrückung und Nachbelastungsadaption. Diese waren definitionsgemäß in der 
Diagnostikphase nicht aktiviert. 
In der präventiven Therapiephase wurden diese dann angeschaltet, wofür es Programmier-
empfehlungen gab, welchen jedoch nicht zwingend gefolgt werden musste. 
So wurde angeraten, bei den sogenannten Substratflimmerern (= mehr als 70 % der 
Vorhofflimmer-Onsets hatten zwei oder weniger SVES pro Minute in den letzten fünf Minuten 
vor Vorhofflimmerbeginn) die Stimulationskonditionierung zu aktivieren. Für die 
Triggerflimmerer (= weniger als 70 % der Vorhofflimmer-Onsets hatten zwei oder weniger 
SVES pro Minute in den letzten fünf Minuten vor Vorhofflimmerbeginn) wurden die Post-SVES-
Adaption und die SVES-Unterdrückung empfohlen. Bei eindeutigen Hinweisen für den Beginn 
von Vorhofflimmern nach körperlicher Belastung sollte die Nachbelastungsadaption zusätzlich 
aktiviert werden. 
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Diese vier Präventionsalgorithmen wurden auch in anderen Studien genutzt. So wurde sowohl in 
der „AFTherapy study“ (Camm et al., 2007) und in einer spanischen Arbeitsgruppe unter Lozano 
et al. (2003) das gleiche Schrittmachermodell genutzt wie in dem für diese Dissertation zugrunde 
liegenden „VIP-Register“ (Lewalter et al., 2006). 
Folgende Häufigkeiten der aktivierten Präventionsalgorithmen wurden in der vorliegenden 
Patientenpopulation dokumentiert: Die Nachbelastungsadaption wurde mit 15,7 % am seltensten 
aktiviert, wobei entsprechend zu den Programmierungsempfehlungen diese Prävention immer zu 
einer anderen dazugeschaltet wurde und nie als alleiniger Algorithmus gewählt wurde. Am 
häufigsten wurde die Post-SVES-Adaption (61,4 %) und die SVES-Unterdrückung (57,9 %) 
aktiviert. Die Stimulationskonditionierung wurde in 38,6 % der Fälle angeschaltet. 
Die Aktivierung aller vier Algorithmen gleichzeitig wurde bei keinem der Patienten gewählt. 
Dies wäre jedoch auch im Widerspruch zu den Programmierempfehlungen gewesen, in denen 
zunächst entschieden werden sollte, ob es sich um Substrat- bzw. Triggerflimmerer handelt und 
somit entweder die SVES-abhängigen Algorithmen oder die Stimulationskonditionierung 
aktiviert werden. Kritisch anzumerken bzgl. des hier zugrunde liegenden Patientengutes ist, dass 
bei genauem Einhalten der Programmierempfehlungen die Post-SVES-Adaption und die SVES-
Unterdrückung gleich häufig aktiviert hätten sein müssen, tatsächlich jedoch ein (wenn auch 
nicht signifikanter) Unterschied von 3,5 % besteht. Außerdem lagen in der Diagnostikphase  
46,4 % Substratflimmerer und 53,6 % Triggerflimmerer vor, so dass folglich die Stimulations-
konditionierung zu selten und die SVES-abhängigen Algorithmen zu häufig aktiviert wurden. 
Bei 12,1 % der Studienteilnehmer wurden insgesamt drei Präventionen aktiviert. Hierbei handelte 
es sich dann passend zu den Programmierempfehlungen immer um die SVES-Unterdrückung, 
Post-SVES-Adaption und Nach-Belastungs-Adaption.  
Für nur eine einzelne Prävention wurde sich bei 38,6 % der Studienpopulation entschieden. Hier 
handelte es sich dann in 90,7 % der Fälle um die Stimulationskonditionierung. Die anderen 9,3 % 
verteilen sich auf die SVES-abhängigen Algorithmen, die eigentlich nicht als Monotherapie 
empfohlen wurden. 
War mehr als eine Prävention aktiviert, so handelte es sich zu 93 % um eine Kombination von 
Post-SVES-Adaption und SVES-Unterdrückung mit evtl. zugeschalteter Nachbelastungs-
adaption. 
Warum im Einzelfall die Einstellung der Präventionsalgorithmen entgegen der Empfehlungen 
erfolgte, lässt sich nicht aus den vorhandenen Daten nachvollziehen. Evtl. war die eindeutige 
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Unterscheidung zwischen Substrat- und Triggerflimmerern im Rahmen der 
Schrittmacherkontrollen nicht immer sicher möglich oder bestimmte klinische Parameter 
veranlassten die betroffenen Ärzte, sich nicht an die Empfehlungen zu halten.  
Insgesamt ist jedoch im Vergleich zu den Daten der Arbeitsgruppe von Lozano et al. (2003) die 
Programmierung der Präventionsalgorithmen schon deutlich strukturierter. Dort waren in 69 % 
der Fälle ein SVES-abhängiger Algorithmus, in 66 % die Nachbelastungsadaptation und in 50 % 
die Stimulationskonditionierung aktiviert. Diese prozentualen Anteile sprechen jedoch für eine zu 
häufige gleichzeitige Aktivierung von drei oder sogar vier Präventionsalgorithmen ohne 
Berücksichtigung der Induktionsszenarien. Allerdings wurde hier nicht zwischen Substrat- und 
Triggerflimmerern unterschieden, sondern es wurde nur anhand des Vorhanden- bzw. Nicht-




Vorhof- und Ventrikelstimulation 
 
Im verwendeten Schrittmacheraggregat wurden sowohl die Anteile der Vorhof- als auch der 
Ventrikelstimulation an die Gesamtzeit der jeweiligen Studienphase gespeichert. 
Es zeigte sich, dass es jeweils zu einem signifikanten Anstieg der Stimulationsdauer in der 
Therapiephase kam. So stieg der Anteil der Vorhofstimulation von 59,2 % auf 74,9 % und der der 
Ventrikelstimulation von 72,7 % auf 74,8 %. 
Der sehr deutliche Stimulationsanstieg in den Vorhöfen um 15,7 Prozentpunkte ist durch das 
Einschalten der Präventionsmechanismen erklärbar. Bei 38,6 % der Patienten wurde die Stimula-
tionskonditionierung aktiviert, die eine 95 %ige Vorhofstimulation zum Ziel hat. Und auch die 
übrigen Präventionen sollen eine Rhythmusstabilisierung durch gezielte Vorhofstimulationen 
erreichen, um Trigger für das Vorhofflimmern zu verhindern.  
Im Vergleich zur Arbeitsgruppe von Lozano et al. (2003) fällt der Anstieg der Vorhofstimulation 
in dieser Arbeit deutlich höher aus. Interessant dabei ist, dass das Ausgangsniveau in beiden 
Arbeiten sehr unterschiedlich ist. So liegt bei Lozano et al (2003) schon in der Diagnostikphase 
ein Vorhofstimulationsanteil von 72 % vor, der in der Therapiephase auf 78 % ansteigt. Bei dem 
hier bearbeiteten Patientenkollektiv aus dem „VIP-Register“ wird erst in der Therapiephase ein 
ähnliches Stimulationsniveau erreicht. 
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Der Anstieg der Ventrikelstimulation lässt sich nicht nur allein durch Programmierungs-
änderungen erklären. Zwar wurde bei sieben Patienten die untere Grenzfrequenz erhöht und 
außerdem ist anzunehmen, dass die AV-Verzögerung relativ kurz gewählt wurde, um die atriale 
Blanking-Zeit und damit das Risiko des Nicht-Erkennens von Vorhofflimmern zu reduzieren. 
Durch diese Mechanismen wird eine vermehrte Ventrikelstimulation erreicht. Allerdings muss 
auch ein medikamentös bedingter bradykardisierender Einfluss bedacht werden. Die Daten der 
Begleitmedikation waren jedoch nicht Bestandteil der hier vorliegenden Dissertation.  
Es ergaben sich in einzelnen Studien Hinweise, dass eine erhöhte ventrikuläre Stimulation mit 
einem erhöhten Risiko für das Auftreten von Vorhofflimmern einhergeht (Sweeney et al., 2003 
und Wiberg et al., 2003). In einer Subgruppenanalyse der „AFTherapy study“ ließ sich dieser 
Verdacht nicht bestätigen, allerdings bewerten die Autoren ihre Daten selbstkritisch, da eine 
unausgewogene Verteilung der Prozentsätze der ventrikulären Stimulation bestand (Camm et al., 
2007). Umgekehrt konnten Sweeney et al. (2007) zeigen, dass eine Minimierung der Ventrikel-
stimulation das Risiko von Vorhofflimmern reduziert. 
 
 




Yang et al. (2006) teilten Patienten mit vorhandenem Zwei-Kammer-Schrittmacher und 
entsprechenden diagnostischen Programmen anhand der Häufigkeit von SVES in den letzten fünf 
Minuten vor Vorhofflimmerbeginn in unterschiedliche Gruppen auf. Es stellte sich heraus, dass 
bei Patienten mit einer geringeren SVES-Aktivität eine höhere Gesamt-Vorhofflimmerdauer 
vorlag als bei Patienten mit einer hohen SVES-Aktivität.  
Es entstand auf dieser Basis die Trennung zwischen Substrat- und Triggerflimmerern. Anhand 
des prozentualen Anteils der Vorhofflimmer-Onsets, in denen in den letzten fünf Minuten vor 
Vorhofflimmerbeginn zwei oder weniger SVES pro Minute aufgezeichnet wurden, wurden 
Trigger- von Substratflimmerern unterschieden. Ist der Anteil kleiner als 70 %, handelt es sich 
definitionsgemäß um Triggerflimmerer, die übrigen sind Substratflimmerer. Es bestätigte sich, 
dass bei Triggerflimmerern der Vorhofflimmeranteil signifikant reduziert werden konnte 
(Lewalter et al., 2006).  
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Die Auswertung der Anzahl der SVES pro Stunde im vorliegenden Patientenkollektiv 
unterstreicht die Trennung der Substrat- von den Triggerflimmerern. So wurden in der 
Diagnostikphase bei den Substratflimmerern im Mittel 15,2 SVES pro Stunde (12,6 in der 
Therapiephase) dokumentiert und bei den Triggerflimmerern in der Diagnostikphase 89,5 SVES 
pro Stunde (94 in der Therapiephase). Es handelt sich hierbei um einen signifikanten 
Unterschied. 
In den hier vorliegenden Daten zeigte sich, dass in der Diagnostikphase 53,6 % der Patienten 
Triggerflimmerer waren und es sich bei den übrigen 46,4 % um Substratflimmerer handelte. 
Durch das Einschalten der Präventionsalgorithmen blieb das Verhältnis gleich, allerdings 
wechselten ca. 26 % der Patienten den Flimmertyp.  
So wurden 25,3 % der Triggerflimmerer zu Substratflimmerern. Dazu passend ließ sich ein 
signifikanter Zusammenhang mit der kombinierten Aktivierung der SVES-Unterdrückung und 
der Post-SVES-Adaption feststellen, durch die die SVES-Häufigkeit deutlich reduziert werden 
kann.  
Ebenso bestand eine signifikante Abhängigkeit zwischen der Aktivierung der 
Stimulationskonditionierung und dem Wechsel von 27,7 % der Substratflimmerer zu 
Triggerflimmerern. Offensichtlich wird durch eine Erhöhung des Anteils der Vorhofstimulation 
eine vermehrte supraventrikuläre Extrasystolie bedingt, so dass dieses Patientenkollektiv offenbar 
nicht so sehr von einer Schrittmacherpräventionstherapie profitiert. Lewalter et al. (2006) 
bestätigten, dass Triggerflimmerer bzgl. des Vorhofflimmerns besser auf eine präventive 





Für die 140 beobachteten Patienten wurde kein signifikanter Unterschied zwischen der 
Diagnostik- und der Therapiephase bezüglich der Episodenhäufigkeit von Vorhofflimmern und 
auch bzgl. des AF-Burden (prozentualer Anteil von Vorhofflimmern an der entsprechenden 
Studienphase) festgestellt. 
Dies gilt ebenso für die Subgruppen Trigger- und Substratflimmerer und auch für eine Gruppen-
unterteilung anhand der eingeschalteten Präventionsalgorithmen. 
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Auch in anderen Studien zeigten sich ähnliche Ergebnisse. So wurde in der „PAFS study“ durch 
keine der überprüften Schrittmachereinstellungen eine Verminderung des AF-Burden erreicht 
(Sulke et al., 2007). Auch in der AFTherapy study wurde kein signifikanter Effekt durch die 
Einschaltung der Präventionsmechanismen erreicht (Camm et al., 2007). Lozano et al. (2003) 
zeigten bei jedoch kleinem Patientenkollektiv (32 Patienten) einen signifikanten Abfall des 





Durch die Speicherung der Induktionsszenarien der Vorhofflimmerepisoden in den detaillierten 
Onset-Protokollen wurde eine genauere Untersuchung der Arrhythmieauslöser ermöglicht. Es 
wurden pro Patient und Studienphase maximal bis zu zwölf Onset-Szenarien gespeichert (die 
ersten drei und die letzten neun der jeweiligen Studienphase). 
Sämtliche Onset-Protokolle wurden „per Hand“ begutachtet. Bestandteil dieser Dissertation war 
es also, für jeden teilnehmenden Patienten insgesamt bis zu zwölf detaillierte Onset-Protokolle 
auszuwerten, und zwar sowohl für die Diagnostikphase als auch für die Therapiephase.  
Insgesamt wurden neun verschiedene Onset-Szenarien beobachtet: „Sudden Onset“, „Multiple 
PAC“, „Post-PAC“, „Short Run“, „Bigemini“, „Sudden Rate Drop“, „Sudden Rate, 
„Bradykardie“ und „Brady-Tachy“. Theoretisch konnten mehrere Induktionsszenarien pro 
detailliertem Onset-Protokoll ausgewählt werden. Nur ein „Sudden Onset“ schloss andere 





Für beide Studienphasen war der „Sudden Onset“ im Gesamtkollektiv das häufigste Induktions-
szenarium. So trat er im Mittel 3,8-mal pro Patient in der Diagnostikphase und 4-mal pro Patient 
in der Therapiephase auf. Die absoluten Häufigkeiten betrugen 533 bzw. 561 pro Studienphase. 
Eine Aktivierung der Präventionsmechanismen führte somit nicht zu einer signifikanten 
Änderung der Häufigkeit.  
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Der zweithäufigste Induktionsmechanismus ebenfalls für beide Studienphasen ist „Multiple 
PAC“. Auch hier wurde durch die Aktivierung der Präventionen keine signifikante Änderung der 
Häufigkeiten erreicht (2,3- bzw. 2,2-mal pro Patient und Studienphase). 
„Post PAC“ entspricht dem dritthäufigsten Auslöser für Vorhofflimmern in beiden 
Studienphasen. Allerdings wurde durch das Einschalten der Präventionsmechanismen eine 
signifikante Reduktion der absoluten Häufigkeiten um 61 % erreicht. So lag dieser in der 
Diagnostikphase im Mittel 1,5-mal pro Patient und in der Therapiephase nur noch 0,6-mal pro 
Patient vor. 
Auch für das vierthäufigste Induktionsszenarium beider Studienphasen „Short Run“ wurde in der 
Therapiephase eine signifikante Reduktion um 63 % beobachtet. Die mittleren Häufigkeiten pro 
Patient wurden von 1,5- auf 0,5-mal vermindert. 
Ebenfalls für die jedoch insgesamt deutlich seltener auftretenden Induktionsszenarien „Bigemini“ 
und „Bradykardie“ bestätigte sich zwischen Diagnostik- und Therapiephase eine signifikante 
Reduktion. Bei „Bigemini“ sank die mittlere Häufigkeit pro Patient von 0,5-mal in der 
Diagnostikphase auf 0,1-mal in der Therapiephase; „Bradykardie“ als Onset-Mechanismus fiel 
im Mittel von 0,2- auf 0-mal pro Patient. Es sind jedoch insgesamt nur wenige Patienten von 
diesen Induktionsszenarien betroffen. 40 Studienteilnehmer in der ersten Studienphase und zehn 
in der zweiten hatten „Bigemini“-Onsets. Bzgl. „Bradykardie“ waren elf bzw. kein Patient 
betroffen. 
„Brady-Tachy“, „Sudden Drop“ und „Sudden Increase“ traten insgesamt nur sehr selten als 
Induktionsszenarium auf. So betrugen die absoluten Häufigkeiten in der Diagnostikphase nur 2- 
bis 10-mal und in der Therapiephase 0- bis 11-mal. 
Insgesamt bestätigt sich eine große Streubreite der verschiedenen Induktionsszenarien. Dies 
entspricht den Ergebnissen von Guyomar et al. (2003) und Hoffmann et al. (2006). Auch in deren 
Arbeit bestätigte sich eine breite Varianz der Onset-Szenarien zwischen den Patienten, aber auch 
bezogen auf den einzelnen Patienten. 
Um die hier vorliegenden Daten besser vergleichbar zu machen, wurden im Folgenden die 
verschiedenen Onset-Mechanismen in vier Kategorien zusammengefasst: 1. „Sudden Onset“, 2. 
„PAC-abhängig“ („Short Run“, „Multiple PAC“, „Post PAC“, „Bigemini“), 3. „Bradykardie-
abhängig“ („Sudden Drop“, „Bradykardie“, „Brady-Tachy“) und 4. „Tachykardie-abhängig“ 
(„Sudden Increase“). In der Studie von Hoffmann et al. (2006) sind die beobachteten Onset-
Szenarien in gleicher Weise zusammengestellt worden. 
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Es treten sowohl bei Hoffmann (47 %) als auch in den hier bearbeiteten Daten der 
Diagnostikphase (58 %) die „PAC-abhängigen“ Onset-Mechanismen am häufigsten auf. 
Während dann hier mit 38,7 % der „Sudden Onset“ am zweithäufigsten vertreten ist, treten bei 
Hoffmann an dieser Stelle die „Bradykardie-abhängigen“ Onsets auf (39 %). In beiden Arbeiten 
treten die „Tachykardie-abhängigen“ Szenarien mit Abstand am seltensten auf (7 bzw. 0,1 %). 
Durch die Aktivierung der Präventionsalgorithmen in der Therapiephase bestätigt sich unter 
Berücksichtigung der oben genannten Gruppenbildung ein interessanter Wechsel der 
Häufigkeiten. Nun ist nämlich mit 53,9 % der „Sudden Onset“ häufiger vertreten als die „PAC-
abhängigen“ Onsets (45 %). Dies bestätigt die erfolgreiche Reduktion der Triggermechanismen; 




Im Folgenden werden nun die Induktionsszenarien aufgeschlüsselt in Trigger- und 
Substratflimmerer sowie bezogen auf die Diagnostik- und die Therapiephase betrachtet. Dies ist 




Wie auch im Gesamtkollektiv ist der „Sudden Onset“ der häufigste Onset-Mechanismus der 
Triggerflimmerer sowohl in der Diagnostik- als auch in der Therapiephase. Im Weiteren sind in 
absteigender Reihenfolge folgende SVES-abhängige Induktionsszenarien aufgetreten: „Multiple 
PAC“, „Short Run“ und „Post PAC“. Der insgesamt seltene Onset-Mechanismus „Brady-Tachy“ 
tritt in der Diagnostik ausschließlich bei den Triggerflimmerern auf. Dies gilt ebenfalls für den 
sehr seltenen „Sudden Drop“. „Sudden Increase“ trat bei den Triggerflimmerern in der 
Diagnostikphase überhaupt nicht auf. 
Fasst man jedoch die Onset-Mechanismen in oben beschriebener Weise zusammen, dann 
bestätigt sich mit 68,8 % ein deutliches Überwiegen der „PAC-abhängigen“ Szenarien, gefolgt 
von den „Sudden Onsets“ mit 28,9 %. Hierdurch bestätigt sich nochmals die richtig gewählte 
Definition der Triggerflimmerer. 
Die Onset-Verteilung der Triggerflimmerer in der Therapiephase zeigt in der 
Einzelaufschlüsselung einige Unterschiede zur Diagnostikphase. Im Vergleich zur 
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Diagnostikphase treten die Induktionsszenarien „Short Run“ und „Post PAC“ signifikant seltener 
in der Therapiephase auf. „Bigemini“ wird nur 9-mal bei den Triggerflimmerern dokumentiert, 
ebenfalls signifikant weniger als in der Diagnostikphase. 
Keine signifikanten Unterschiede wurden für die Häufigkeiten von „Multiple PAC“ und „Sudden 
Onset“ registriert. Der insgesamt seltene Onset-Mechanismus „Brady-Tachy“ tritt wie in der 
Diagnostikphase ausschließlich bei den Triggerflimmerern auf. „Bradykardie“, „Sudden Drop“ 
und „Sudden Increase“ werden, wie schon für das Gesamtkollektiv beschrieben, gar nicht 
registriert.  
Beobachtet man jedoch unter Zusammenfassung der Onset-Szenarien die Verteilung, so kommt 
es zu keiner relevanten Veränderung im Vergleich zur Diagnostikphase. Am häufigsten sind 






Wie auch im Gesamtkollektiv und bei den Triggerflimmerern ist in der Einzelaufschlüsselung der 
Onset-Szenarien der „Sudden Onset“ in der Diagnostikphase der häufigste Onset-Mechanismus. 
Nachfolgend sind jedoch ebenfalls folgende SVES-abhängige Induktionsszenarien von 
Bedeutung: „Multiple PAC“, „Post PAC“ und „Short Run“. 
Mit einer absoluten Häufigkeit von 26 tritt „Bradykardie“ öfter bei den Substrat- als bei den 
Triggerflimmerern auf. „Bigemini“ wurde in 22 Fällen dokumentiert. Der insgesamt sehr seltene 
Onset-Mechanismus „Sudden Increase“ trat in der Diagnostik ausschließlich bei den Substrat-
flimmerern auf. „Sudden Drop“ und „Brady-Tachy“ traten bei den Substratflimmerern in der 
Diagnostikphase überhaupt nicht auf. 
Fasst man die Onset-Szenarien in oben beschriebener Weise zusammen, dann bleibt im 
Gegensatz zu den Triggerflimmerern der „Sudden Onset“ mit 51,6 % häufigster 
Induktionsmechanismus, so wie es sich auch schon bei der Einzelaufstellung zeigte. Die „PAC-
abhängigen“ Onsets kommen mit 43,7 % am zweithäufigsten vor. Allerdings ist der Unterschied 
zwischen diesen beiden Induktionsszenarien nicht so groß wie bei den Triggerflimmerern („PAC-
abhängig“: 68,8 % und „Sudden Onset“: 28,9 %). 
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Auch die Einzelaufschlüsselung der Onset-Verteilung der Substratflimmerer in der 
Therapiephase unterscheidet sich in einigen Punkten von der Verteilung der Triggerflimmerer. So 
ist hier wie schon in der Diagnostikphase wieder ein deutlicher Schwerpunkt der Häufigkeit von 
„Sudden Onset“ registriert worden. Dies geht auf Kosten des im Vergleich zu den 
Triggerflimmerern deutlich seltener auftretendem „Multiple PAC“. Für diese beiden Onsets 
besteht jedoch für die Substratflimmerer kein signifikanter Unterschied zwischen der Diagnostik- 
und der Therapiephase. „Post PAC“ und „Short Run“ sind dritt- bzw. vierthäufigstes 
Induktionsszenarium der Substratflimmerer und sind signifikant seltener als in der 
Diagnostikphase. „Bigemini“ wird nur 6-mal bei den Substratflimmerern dokumentiert, ebenfalls 
signifikant weniger als in der Diagnostikphase. „Sudden Drop“ und „Sudden Increase“ werden, 
wie schon für das Gesamtkollektiv beschrieben, gar nicht registriert. Dies gilt bei den 
Substratflimmerern ebenfalls für „Brady-Tachy“. „Bradykardie“ tritt in der Therapiephase bei 
den Substratflimmerern gar nicht mehr auf. Dies ist im Gegensatz zur Diagnostikphase eine 
signifikante Reduktion. 
Fasst man die Induktionsszenarien in oben beschriebener Weise zusammen, dann bleibt es zwar 
bei der vorher beschriebenen Reihenfolge mit dem am häufigsten auftretenden „Sudden Onset“ 
und am zweithäufigsten sind die „PAC-abhängigen“ Onset-Szenarien zu nennen. Auffällig ist 
jedoch, dass der Schwerpunkt sich mit 70,1 % noch weiter Richtung „Sudden Onset“ verschiebt. 
Offenbar kommt es durch die Aktivierung der Präventionsmechanismen zu einer Verdeutlichung 
der Eigenschaften der Substratflimmerer.  
 
 
IV.5 Varianz der Induktionsszenarien pro Patient 
 
Unabhängig davon, ob es sich um die Gesamtpopulation handelt oder ob diese in Substrat- und 
Triggerflimmerer unterteilt wurde, kommt es zu einer signifikanten Reduktion der Häufigkeit 
unterschiedlicher Onset-Mechanismen pro Patient in der Therapiephase im Vergleich zur 
Diagnostikphase. Während in der Diagnostikphase maximal sechs und bei den meisten Patienten 
vier unterschiedliche Onsets beobachtet wurden, sind in der Therapiephase maximal vier 
verschiedene Induktionsszenarien zu verzeichnen. Hier haben die meisten Patienten dann sogar 
nur zwei unterschiedliche Onsets. Diese signifikanten Unterschiede gelten sowohl für die 
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gesamte Studienpopulation als auch für die beiden Subgruppen der Trigger- bzw. 
Substratflimmerer. 
Auch in der Studie von Hoffmann et al. (2006) bestätigte sich eine große interindividuelle 
Varianz der Onset-Mechanismen. So wurden pro Patient bis zu sieben (von 15 möglichen) 
unterschiedliche Induktionsszenarien verzeichnet. 
 
In den hier bearbeiteten Daten ergibt sich zwischen den Substrat- und Triggerflimmerern jedoch 
ein weiterer Unterschied: Unabhängig von den Studienphasen sind bei den Triggerflimmerern 
drei unterschiedliche Induktionsszenarien pro Patient das zweithäufigste Ereignis, während bei 
den Substratflimmerern an zweiter Stelle das Vorliegen eines einzigen Onsettyps pro Patient 
liegt. 
 
Zusammengefasst gesagt kommt es durch das Einschalten der Präventionsalgorithmen in der 
Therapiephase zu einer signifikanten Reduktion der Varianz der Induktionsszenarien pro Patient. 
Allerdings lässt sich in der statistischen Überprüfung nicht festlegen, welche bzw. welche 
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V. Zusammenfassung 
 
Beim Vorhofflimmern handelt es sich um die häufigste anhaltende Rhythmusstörung des 
Herzens. Bei mit dem Alter zunehmender Inzidenz und Prävalenz hat diese Erkrankung eine hohe 
ökonomische Relevanz. 
Pathophysiologisch liegt eine Mikro-Reentry-Erregungsstörung vor, deren ungeordnete 
Erregungsfront so langsam in den Vorhöfen kreist, dass sie immer wieder auf erregbares Gewebe 
trifft. Sehr viele Patienten bemerken das Vorhofflimmern nicht und es ist weiterhin Bestandteil 
vieler Studien, ob eine Rhythmusstabilisierung erreicht werden muss oder aber eine 
Frequenzlimitierung das gleiche Outcome der Patienten bedeutet. Hinsichtlich der Lebensqualität 
konnten keine eindeutigen Unterschiede gefunden werden. 
Vorhofflimmern geht jedoch mit einem hohen thrombembolischen Risiko einher, weshalb ein 
Risikoscore entwickelt wurde, welcher Patient antikoaguliert werden muss. 
Bzgl. der Therapie gibt es unterschiedliche Ansätze. So gibt es die elektrische oder 
medikamentöse Kardioversion mit anschließend medikamentöser Rhythmusstabilisierung. 
Insbesondere bei therapierefraktärem, symptomatischem Vorhofflimmern hat sich in den letzten 
Jahren die Katheterablation (Vorhof bzw. Pulmonalvenen) etabliert. 
Ziel vieler Studien war es, Vorhofflimmern durch präventive Stimulation mittels Schrittmacher 
zu verhindern. Dies gelang jedoch nicht mit dem erwarteten Erfolg, so dass zunächst die Trigger-
mechanismen des Vorhofflimmerns identifiziert wurden. Es kristallisierten sich hierbei soge-
nannte Trigger- und Substratflimmerer heraus. 
Ziel dieser Dissertation war es, folgende Fragen zu beantworten: Welchen Einfluss haben die 
präventiven Stimulationsalgorithmen auf das Verteilungsmuster der Induktionsszenarien und 
verändern sich die Charakteristika der unterschiedlichen Flimmertypen? 
Zur Beantwortung dieser Fragen standen 140 Patienten (mittleres Alter 71,6 Jahre) aus dem 
„VIP-Register“ zur Verfügung, die sowohl die Diagnostik- als auch Therapiephase nach 
Implantation eines DDDR-Schrittmachers durchliefen. 
Es bestätigte sich, dass in der Diagnostikphase 53,6 % der Patienten Triggerflimmerer und die 
übrigen 46,4 % Substratflimmerer waren. In der Therapiephase blieb das Verhältnis zwar gleich, 
allerdings wechselten ca. 26 % den Flimmertyp. So bestand ein signifikanter Zusammenhang 
zum einen zwischen der Aktivierung der SVES-Unterdrückung und der Post-SVES-Adaption und 
dem Wechsel der Trigger- zu den Substratflimmerern und zum anderen zwischen der Aktivierung 
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der Stimulationskonditionierung und dem Wechsel der Substrat- zu den Triggerflimmerern. Die 
Häufigkeit bzw. Gesamtdauer des Vorhofflimmerns wurde jedoch nicht signifikant beeinflusst. 
Insgesamt bestätigte sich eine große Streubreite der verschiedenen Induktionsszenarien. 
Betrachtet für das Gesamtkollektiv wird durch die Aktivierung der Präventionsalgorithmen im 
Gegensatz zur Diagnostikphase der „Sudden Onset“ als häufigster Induktor nachgewiesen und 
die in der Diagnostik häufigsten „PAC-abhängigen“ Onsets von 58 auf 45 % reduziert. 
In der Subgruppe der Triggerflimmerer bestätigte sich mit 68,8 % in der Diagnostik- und 59,7 % 
in der Therapiephase ein deutliches Überwiegen der „PAC-abhängigen“ Induktionsmechanismen. 
Bei den Substratflimmerern liegt der Schwerpunkt der Onset-Szenarien eindeutig beim „Sudden 
Onset“, nämlich 51,6 % in der Diagnostik- und 70,1 % in der Therapiephase. 
Unabhängig davon, ob das Gesamtkollektiv oder die Subgruppen angesehen wurden, fiel eine 
breite Varianz der Induktionsmechanismen für den einzelnen Patienten auf. Es gelang durch 
Aktivierung der Präventionsalgorithmen eine signifikante Reduktion der im Mittel vier (maximal 
6) verschiedenen Onsets in der Diagnostikphase auf im Mittel zwei (maximal 4). 
Zusammenfassend können folgende Aussagen getroffen werden: Durch die verwendete 
diagnostische Schrittmacher-Software konnten in diffiziler Weise die Induktionsszenarien für 
Vorhofflimmern dokumentiert werden. Durch das Einschalten der Präventionsmechanismen 
änderte sich bei einem Viertel der Patienten der ursprüngliche Flimmertyp und es wurde eine 
signifikante Homogenisierung der Onset-Mechanismen bei dem einzelnen Patienten erreicht. 
Ziel weiterer Studien sollte sein, die Patienten-Subgruppe zu identifizieren, die von der 
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